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UNA REALIZACION SUPREMA DEL PROGRESO ANTIBIOTICO: 


actividad antibidtica mucho mayor 
Miligramo por Miligramo, la LEDERMICINA muestra de 2 a 4 veces 
la actividad de la tetraciclina contra los gérmenes susceptibles. 

Produce niveles significativamente mds elevados de actividad sérica... 


Demuestra la proporcién mas alta de nivel de actividad’ prolongada 
respecto a su ingestién diaria en miligramos. Disminuye la 

probabilidad de efectos adversos en la mucosa intestinal o los 
de la‘ interaccién con el contenido gastrointestinal. 4 


ataque antimicrobiano maximo y. sostenido 
El alto nivel de actividad se mantiene caracteristicamente 

constante. Elimina las intermitencias de nivel, y favorece la supresién 
continua. Se logra ésto gracias a sus propiedades de notable 
estabilidad, resistencia a la degradacién, y excrecién lenta. 


“un dia 
mas™ 


de actividad para proteger contra la recidiva 


Mantiene la actividad durante uno o dos dias después de 
suspenderse el tratamiento. Da muestras de extraordinaria 
eficacia y seguridad contra la resurgencia de la infeccién 
primaria 0 de invasiones bacterianas secundarias —dos 
factores que a menudo se asemejan a “problema de resistencia”. 


INCREMENTA LAS BIEN CONOCIDAS VENTAJAS DE 
LA TETRACICLINA 


4 teas Se suministra: LEDERMICINA, en capsulas de 150 mg, 
Ly =, frascos de 8, 16 y 100. Dosis para adultos: 
1 c4psula cuatro veces al dia. 


Cyanamid Inter-American Corporation 
49 West 49th Street, New York 20, N.Y, 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS 
LABORATORIO CHILE S. A. 
Departamento de Propaganda Médica 


ROSAS 1274 — CASILLA 87-D — TELEFONOS: 61072 - 65355 - 69866 
SANTIAGO 


con ingestién mucho menor de antibiético 
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Pernexin 
con especial acci n> 


sobre la hemopoyesis 


estados de 


debilidad y en las ie 


anemias 


ligeras lanemias 


en la infancia, en las 


infecciones y 


durante 


el embarazo) 


Roborante y 


hemopoyético 


Frasco con 100 cc. 


SCHERING A.G. BERLIN 


ALEMANIA 
Representantes: 


Laboratorio Berlimed S$. A 
Casilla 3926 


Santiago de Chile 
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NEOMICINA 


JARABE 


DE USO PEDIATRICO 


El antibiotico de uso oral de mas amplio 


espectro y accion local sobre el tracto 
gastrointestinal. 


En estado puro, en un jarabe de sabor 


muy agradable, que el nifio recibira con 
gusto. 


Especialmente indicado en casos de dia- 
rrea infantil grave, y en la esterilizacion 
preoperatoria del colon. 


En envases de 100 cc. 


Cada cuchardita de 5 cc contiene 50 mgrs 
de Neomicina base. 


LABORATORIO PETRIZZIO S. A. 


MARIN 388 TELEFONO 35041 SANTIAGO 
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Para la oral 


Penicilina V “Bayer” 
Fenoximetilpenicilina al 
estado de acido libre 


accién segura 

efecto penicilinico completo 

similar a la penicilina inyectable 

no es alterada por la acidez gadstrica. 
puede administrarse sin tener 


Tubo de 10 tabl. de 100.000 u.i. c/u. 
Tubo de 10 tabl. de 200.000 uv. i. 
Tubo de 6 tabl. de 500.000 vu. i. ¢/u. 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
(liofilizada) para disolver en 2 cc. de agua bi- 
destilada. 

Ventajas: Duracion 3 afos, alta concentracion, 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


GAMAGLOBULINA 


HUMANA 


HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina 
Hiperinmune Antipertussis (liofilizada) para di- 
solver en 2 cc de agua bidestilada. 


Ventajas: Duracién 3 afios, alta concentracién, 


NO NECESITA REFRIGERACION. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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NOS COMPLACEMOS EN RECORDAR A LOS SENORES MEDICOS 
ALGUNOS DE NUESTROS PRINCIPALES PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


AMINOPIRINA 0,10 Analgésico y antitérmico 


BIOFORCIL ELIXIR Anemias ferroprivas de la pubertad 


COMPLEJO B EXTRA FUERTE Tratamiento de las deficiencias 
“Raurich” - Jarabe vitaminicas 


ESPASMOLITICO NINOS Antiespasmodico y sedativo 


PROMETAZINA Antihistaminico, sedativo y 
“Raurich” - Jarabe antiemético 


UROTIT Terapia topica otologica. 


LABORATORIO BENGUEREL 


PLAZA VALDIVIESO SOLAR 2409 — FONO 53127 
CASILLA 849 — SANTIAGO 
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Dpto. de Propaganda 


PROVAMICINA 


5337 R. P. Nombre genérico: Spiramicine 


Substancia aisiade de un cultivo de streptomices embotaciens 
Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 
(frascos de 10 y 20 comprimidos) 


MAUESTRAS LITERATURA A DISPOSICION 
_EL ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


LA SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 
Babricado en Chile por 
Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de 


POULENC 
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INFECCIONES INTESTINALES 


(Cloranfenicol - Neomicina - Pectina) 


AMPLIO ESPECTRO BACTERIANO 
EN INFECCIONES DEL TRACTO GASTROINTESTINAL 


yy Accién sobre gérmenes Gram negativos y Gram positivos. 


yx Disminucién de aparicién de Resistencia. 
ye Libre de efectos téxicos secundarios. 


ye Accién especifica sobre Salmonellas, Shigellas, Coli patégeno, 
estafilococos, Proteus y Richettsias. 


Facil dosificacién: 10 cc. (2 cucharaditas) aportan: 


125 mg. Cloranfenicol 
125 mg. Neomicina 
100 mg. Pectina 


INDICACIONES: Gastroenteritis; enterocolitis;- dispepsia; toxicosis. 


PRESENTACION: Frasco de 80 cc. 


MUESTRAS A DISPOSICION DE LOS 


LABORATORIOS SILESIA S. A: 


AV. CHILE-ESPANA 325 — CASILLA 2487 
TELEFONO 45500 — SANTIAGO 


VIII 
SENORES MEDICOS | 


ANDRIOSEDIL 


uso INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 
Cada 100 cc. contienen 
Pentobarbital 
Feniletilmalonilurea _.... 


Metilbromuro de homatropina i 


LABORATORIOS ANDROMACO 
BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 
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ANDROFLUR 


ANDRIOSEDIL GOTAS 


CATCIL INFANTIL 


DOCENEX INFANTIL 


HIPOGLOS POMADA 


LASAIN INFANTIL 


NOVERIL LIQUIDO 


PANCRIT 


REGAL INFANTIL 


SOLDROMACO 


NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


(Recalcificante con fluor) 
(Sedante, hopnético y antiespasmédico) 
(Analgésico y antitérmico infantil) 


(Vitamina B12 y B1) 


(Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 


(Sedante de la tos - Anticatarral) 
(Oxiuricida y ascaricida) 

(Antiséptico y bacteriostdtico bucofaringeo) 
(Tratamiento constipacién intestinal) 


(Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO LTDA. 


BUSTOS 2131 


TELEFONO 490236 


SANTIAGO 
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CLORAMFENICOL TRIPSINA “ERBA“ 


(M. R.) 
POLVO DERMATOLOGICO 


Frasco de 5 gramos 


Oportuna y eficaz asociacion de QUEMICETINA 
(Cloramfenicol) y TRIPSINA (Enzima proteotitica). 


Otras especialidades antibiéticas preparadas, liofilizadas 
e importadas de su Casa Matriz en MILAN: 


“QUEMICETINA (M. R.) SUCCINATO” 
Cloramfenicol hidrosoluble, introducido en el 


mercado internacional en 1954. 
Fco. ampolla equivalente a 1 gr. de droga pura. 


“STREPTO QUEMICETINA” 


Cloramfenicol y Streptomicina. 


Fco. ampolla conteniendo 1,5 gr. de los antibio- 
ticos. 


“QUEMICETINA” (M. R.) 


Tetraciclina reforzada con Cloramfenicol. 
Fco. Ampolla conteniendo: 0,100 gr. de Tetra- 
ciclina y 0,300 gr. de Cloramfenicol. 


Fco. de 8 grageas, cada gragea contiene: 0,100 gr. 
de Tetraciclina y 0,300 gr. de Cloramfenicol. 


CARLO ERBA CHILE S. A. LABORATORIO 
Laboratorio: Av. P. Aguirre Cerda 5555 — Teléfono 96646 
Oficina de Venta y Propaganda: Teléfono 36187 
Casilla 6020 — Correo 5 — Santiago 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE 
HEMODERIVADOS DE VIENA 
tiene el agrado de presentar: 


HEMOFAGIN 


A BASE DE POLIPEPTIDOS PLASMATICOS 
PARA ESTIMULO INMUNOBIOLOGICO 


Solo y en combinacién con Penicilina de 
400.000, 500.000 y 1.000.000 de unidades; 
con Estreptomicina de 1 gramo y Estrepto- 


Penicilina de 44, 4% y 1 gramo. 


Presentacién: Cajas de 3 y 6 ampollas. 


LABORATORIOS RECALCINE Y COLUMBIA S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — TELEFONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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Cebio 


M. R. 


VITAMINA 
100 mg. x | cc. 
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En las diarreas agudas del lactante ... 


BON ELEDON 


— 
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...Una asociacion eficaz 


En las diarreas de origen infeccioso del 
lactante es de mayor importancio dis- 
poner de calimentos-medicamentos que 
Ne den al tratamiento especifico de lo in- 

. feccién el tiempo de actuar y que pon- 
gan al lactante en estado de poder 
resistir fa infeccién y vencer la enfer- 
medad. Por eso —al lado del trata- 


miento medicamentoso— el tratamiento 
dietético de !o diarrea mantiene un 
lygar de primer plano 


El AROBON, gracias a su poderoso y 
tdpido accién adsorbente, elimina del 
intestino las bacterias patégengs y sus 
toxinas 

Con el ELEDON se establece una répi- 
da realimentacién, proporcionando al 
nino la cantidad necesaria de proteinas 
y suficiente grasa evitar fenéme- 
nos de desnutricién 


Lo asociacién de AROBON y ELEDON 
constituye asi el tratamiento de eleccién 
en las diarreas de! lactante. 


UNA GRAN INDUSTRIA AL SERVICIO DE LA PEDIATRIA 
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES 


La Revista Chilena de Pediatria recibe para su publicacién articulos originales con temas de invest!- 
gacién clinica o experimental o de medicina social relacionados con el nifio. 


Los autores deben atenerse a las normas siguientes: 


1. Los articulos deberan entregarse dactilografiados, a doble espacio, por un solo lado de la hoja, 


en papel blanco, tamafio carta. La extensiédn maxima debe ser de 20 paginas para los articulos de conjunto y 
de 10 para los de casuistica. 


2. Los dibujos y graficos deberfm hacerse en cartulina blanca y con tinta china y las radiografias. 


fotografias y microfotografias en papel satinado y positivo. Cada trabajo podraé incluir hasta 3 clisés. El exce- 
dente seré de cargo de los autores. 


3. Los autores trataran de que el titulo del articulo exprese breve y claramente su contenido. En 
la exposicién se procurarA el maximo de concisién, evitando las repeticiones o descripciones de hechos cono- 
cidos o ya publicados, para los cuales basta la cita bibliografica. 


4. Los cuadros, graficos, radiografias, fotografias, etc., deberan llevar mimero y leyenda. Al reverso 
de ellos se marcaré su orientacién y en la parte correspondiente del texto el sitio en que deberdn intercalarse. 


5. Después del nombre y apellidos de los autores, se indicaré el Servicio a que pertenecen. Al término 
del articulo no deberé omitirse un resumen y la bibliografia. El resumen deber&é comprender una exposicién 
breve del material de estudio y métodos de trabajo empleados asi como de las conclusiones, si las hubiere. 
La bibliografia se redactaré de rdo a los usos internacionales. 


6. Se recomienda a los autores hacer una cuidadosa revisién del texto antes de su entrega. No se 
remiten pruebas para su correccién, ni se devuelven los originales, que quedaraén en el archivo de la Revista. 


7. El orden de publicacién de los trabajos queda al criterio de la Direccién de la Revista. El Director 
y'el Comité de Redaccién se reservan el derecho de rechazar articulos asi como de efectuar reducciones o 
modificaciones del texto, cuadros o material grafico. 


8. La impresién de apartados se hara& a solicitud de los autores, quienes deberfn indicar, en el mo- 


mento de la entrega del original, el nimero de ejemplares que desean. Su costo ser&é de cuenta de ellos y 
cancelado directamente a los impresores. 
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yi! BETA 


Mi en todos los tipos de 
Mh ANEMIAS 


Constante en su acci6n terapéutica por 
su dositicacién en unidades anti- oy 
perniciosas. ‘hy 
li, 
Potente actividad especifica por la i, 


elevadisima concentracion del extracto 
hepdtico que integra su composicién. 


INSTITUTO BIOQUIMICO BETA S.A. 


AVDA. IRARRAZAVAL 2449 - SANTIAGO 


f MAGALLANES ) 


: 
HT = 
= 
= 
E litt 
~ 
WHA 
Hi 
‘ 
= 
if 
My, 
| | 
= 
| 


LABORATORIOS LAKESIDE 


Se complace en presentar al Cuerpo Médico su nueva especialidad 
terapéutica denominada: 


Pediatrico 


Anticolinérgico notablemente libre de efectos se- 
cundarios, que posee un gran margen de seguri- 


dad y eficacia en el tratamiento del COLICO DE 
LOS INFANTES. 


Dosis: Para obtener la cesacién del célico se admi- 
nistrara 15 gotas de PIPTAL PEDIATRICO directa- 
mente en la boca del nifio; luego debera adminis- 
trarse la misma dosis 15 minutos antes de cada 


comida hasta que el nifio haya pasado el periodo 
de susceptibilidad al célico. 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION DEL CUERPO MEDICO 


REPRESENTANTES PARA CHILE 


LABORATORIO NORGINE S. A. 
AV. PTE. BALMACEDA 1264 — CASILLA 3457 — FONO 81748 
SANTIAGO 
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ARTICULOS ORIGINALES 


CITODIAGNOSTICO DE LAS NEOFORMACIONES MALIGNAS DE 
LA INFANCIA 


Dr, ALFONSO COSTA 


Laboratorio de Hematologia. Hospital ‘“‘Roberto del Rio’. 


Se entiende por citodiagnéstico el pro- 
cedimiento para establecer la naturaleza 
de una lesion por el estudio de las células 
que la componen. Estas células se obtie- 
nen por puncion aspiradora con aguja, de- 
terminando asi que una cierta cantidad 
de ellas se desprendan o exfolien y pasen 
al lumen de la aguja, de donde son retira- 
das y estudiadas. De aqui que se denomi- 
ne también a este procedimiento con el 
nombre de “citologia exfoliativa”’. Natu- 
ralmente que se pueden también obtener 
células exfoliadas de lesiones abiertas, 
sin necesidad de puncion. 

El citodiagnéstico ha encontrado am- 
plia difusion en medicina de adultos pero 
se le ha utilizado muy poco en clinica in- 
fantil. 

El objeto de este trabajo es exponer 
los resultados obtenidos por nosotros me- 
diante el citodiagnéstico en el diagnéstico 
de las afecciones tumorales malignas del 
nino. 


TECNICA 


Hemos practicado la puncidén utilizando 
una jeringa de 20 cc. con el objeto de po- 
der efectuar una aspiracién vigorosa, y 
una aguja corriente de 1,2 mm. de dia- 
metro exterior y de 20 m. de largo. No 
hemos empleado trécares, ni los corrien- 
tes, ni los especiales, que se han recomen- 
dado. 

Previa anestesia local con novocaina se 
introduce la aguja en la zona enferma y 


Santiago. 


se aspira fuertemente. Habitualmente el 
material obtenido es muy escaso, y no 
alcanza a llegar hasta la jeringa misma. 
Se retira la aguja y el contenido que que- 
da dentro de ella es expelido sobre uno 
0 mas portaobjetos y cubierto con cubre- 
objeto. Se procede primero a examinar la 
preparacién al fresco, de preferencia por 
el método de contraste de fase. Luego se 
retira el cubre-objeto, se deja secar y se 
tine con el método de May-Grunwald- 
Giemsa. No hemos empleado las tinciones 
especiales que se han recomendado tales 
como las de Papanicolau u otras. 

Si bien es cierto que hemos recurrido 
sistematicamente a la observacién por 
contraste de fase, hemos obtenido poca in- 
formacion Util de ella y nuestras conclu- 
siones diagnésticas se han basado casi ex- 
clusivamente en el estudio de las células 
tenidas. 

El método es sencillo y rapido. Puede 
hacerse en pacientes del Consultorio Ex- 
terno, sin preparacién previa de ellos, ni 
necesidad de hospitalizarlos, como es ha- 
bitualmente el caso cuando se trata de 
efectuar una biopsia histolégica, obteni- 
da por método quirtrgico. Dentro del 
plazo de una hora de tomada la muestra 
se puede evacuar el informe. 


CLASIFICACION CITOLOGICA DE LOS 
TUMORES MALIGNOS 


Si bien se encuentran neoformaciones 
malignas en todos los tejidos y, por lo 
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tanto, es dable observar células de toda 
naturaleza, lo que se observa principal- 
mente en el grupo de edades que nos in- 
teresan, son tumores de origen mesenqui- 
matico. A su vez, dentro éstos, la gran 
mayoria son de tipo linfoide. De aqui que 
de antiguo, tanto los histélogos como los 
citélogos, hayan empleado una termino- 
logia que podriamos llamar hematologi- 
ca para la clasificacidn de estos tumores. 

Nosotros hemos adoptado las propues- 
tas por Ferrari y Kasdorf'; por André y 
Dreyfus *; por Liidin*® y por Urtubey ‘. 
De acuerdo con ellos, clasificamos los tu- 
mores malignos de origen linfoide en 3 
grupos. 

1. Sarcoma linfocitico. 

2. Sarcoma linfoblastico. 

3. Sarcoma reticular. 

El sarcoma linfocitico lo colocamos ya 
que figura en todas, o casi todas, las co- 
municaciones o textos que se ocupan del 
tema. Pero nosotros aceptamos su exis- 
tencia con ciertas reservas, ya que desde 
el punto de vista citolégico su existencia 
no puede ser demostrada puesto que esta 
formada por células iguales a las norma- 
les del ganglio. Dicho de otro modo, la 
puncion de un ganglio con sarcoma lin- 
focitico y la de un ganglio normal darian 
el mismo aspecto. De aceptar la existen- 
cia de este tipo de tumor maligno, su 
diagnostico quedaria reservado al campo 
de la histologia y no al de la citologia. 

El sarcoma linfoblastico, llamado tam- 
bién sarcoma de células redondas o lin- 
fosarcoma, se origina en el parenquima 
del ganglio linfatico. Sus células son de 
15 a 20 micrones de diametro, redondas, 
de protoplasma bas6filo, sin granulos, de 
bordes lisos. El nucleo ocupa la mayor 
parte de la célula; mas o menos 4/5 del 
diametro o alin mas; es redondo, de limi- 
tes lisos, la cromatino esta dispuesta en 
red de muy finos granulos, o bien, un 
tanto difusamente distribuida. General- 
mente es nucleolado, pero la estructura 
nucleolar no resalta mucho sobre el nu- 
cleo. Se pueden observar vacuolas en el 
sentido habitual de esta palabra, pero 
el protoplasma como en el nucleo, de uno 
a dos michones de diametro, perfectamen- 
te circulares y transparentes en el frote 
tenido. Tienen el aspecto de verdaderos 
“agujeros”, como si hubieran sido hechos 
con sacabocados. Pueden ser numerosos, 
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hasta 10 o aun mas en cada célula. Estos 
vacios, observados en fresco, antes de te- 
nhirlos, se ven como granulos grandes. Se 
considera que estos granulos deben ser 
de materia lipoidea, soluble en el alcohol 
del fijador, por lo que en las preparacio- 
nes tenidas, sdlo queda el vacio dejado 
por el granulo. 

El sarcoma reticular o histiocitosarco- 
ma o retoteliosarcoma se origina en el 
tejido de sostén del ganglio linfatico. Sus 
células son de mayor tamano que las del 
sarcoma linfoblastico. Tienen 50 a 70 
micrones de diametro. Su forma es algo 
irregular, con prolongaciones amiboideas. 
El limite celular no es siempre bien ni- 
tido. El protoplasma eg de reaccién neu- 
tra o acida débil, con granulos pulveru- 
lentos neutrofilos o azuréfilos. El nucleo 
es ovalado, o de forma irregular con es- 
cotaduras o lobulaciones. La cromatina 
es de granulos finos, dispuesta en forma 
que algunos han llamado “peinada”. Los 
nucleos nunca faltan, son de reaccidén al- 
calina, grandes y contrastan muy bien 
sobre el nucleo. 

En ambos grupos citologicos, pueden 
observarse kariokinesis pero en poca o 
muy escasa proporcion. 

Asimismo, se suelen ver sincizios pro- 
toplasmaticos con varios nucleos dentro 
de él. 

Ademas de estos tipos citologicos, que 
forman el grueso del material de los tu- 
mores del nino, se pueden encontrar cé- 
lulas de todo origen, tanto mesenquima- 
tico, como epitelial. Pretender efectuar 
una descripcion de ellas, saldria del mar- 
gen de este articulo. Finalmente, se sue- 
len encontrar tumores constituidos por 
células muy indiferenciadas o atipicas, 
cuya ubicacion resulta dificil o imposi- 
ble, pero en las cuales se pueden recono- 
cer las caracteristicas propias de las cé- 
lulas malignas. 


MATERIAL ESTUDIADO 


Nuestro material se compone de 383 
pacientes, afectos de muy diversos cua- 
dros clinicos, a los cuales hicimos cito- 
diandstico por diversas causas. Enfocado 
este material desde el aspecto que nos in- 
teresa, queda clasificado como se indi- 
ca en el Cuadro N® 1. 


2 
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CUADRO N°? 1 


CLASIFICACION DE 383 ENFERMOS A LOS QUE SE 
HIZO CITODIAGNOSTICO 


Enfermos con neoformacién maligna 


Enfermos sin neoformacién maligna 


TOTAL | 383 


Deseamos dejar expresa constancia que 
dentro de los enfermos sin neoformacién 
maligna, estan colocados las leucemias y 
la enferemedad de Hodgkin. 

Todos los pacientes fueron estudiados 
en sus caracteristicas clinicas, tanto por 
el médico tratante, como por nosotros y 
se corrobor6 el diagnostico con las inves- 
tigaciones complementarias necesarias, 
tales como examenes hematoldgicos, mie- 
lograma, examen radiologico y biopsia 
quirurgica y eventualmente necropsia. 

En el Cuadro N® 2 se indican las re- 
giones u Organos explorados por medio 
de la puncion. 

Para interpretar correctamente los da- 
tos presentados en el Cuadro N® 2 debe 
considerarse lo siguiente: 

a) De las 9 punciones ganglionares, 7 
correspondieron a lesiones primitivas del 
ganglio y 2 a metastasis ganglionares de 
linfosarcomas abdominales. 

b) En el grupo que hemos llamado de 
“tejidos blandos’’, se trataba de lesiones 
localizadas en las regiones indicadas, sin 
que hubiera compromiso ganglionar, ni 
oseo, ni visceral. 

c) En los tumores dseos, habia lesion 
del hueso mismo, con infiltracién de los 
tejidos vecinos, y fué sobre estos tejidos 
adyacentes al hueso y no realmente so- 
bre el hueso que se practicé la puncion. 


CUADRO N° 3 


CORRELACION ENTRE LA LOCALIZACION DE LA 
LESION Y EL DIAGNOSTICO CITOLOGICO 


| 

Localizacién de Diagnéstico 

la neoformacién citolégico 

Ganglionar | Sarcoma linfoblastico 2 
| Sarcoma reticular 4 
| Sarcoma indiferenciado 1 

Osea . Sarcoma linfoblastico 2 
| Sarcoma reticular 2 

Tejidos blandos | Sarcoma linfoblastico 2 
Sarcoma reticular 1 

Intestinal ..... . | Sarcoma linfoblastico 2 
} 

Testicular . | Caélulas piteliales 
malignas 1 

| células tumorales 1 
| 

TOTAL | 18 
RESULTADOS 


De los 18 enfermos con neoformacién 
maligna explorados por citodiagndéstico, 
en 17 se preciso por este procedimiento 
la naturaleza de la lesién. Esto represen- 
ta un 94% de resultados positivos. 


En una ocasién, la puncién no revelé 
la naturaleza de la afeccion. Por consi- 
guiente se fracaso en un 6%. 


Por otra parte, entre los enfermos sin 
neoformacion maligna, que fueron 365, 
en ninguno de ellos se hizo el diagnosti- 
co de tumoraci6n maligna, o sea, que hu- 
bo un 0% de resultados positivos falsos. 


Una correlacién entre el organo o re- 
gion lesionados y el hallazgo citolégico 
esta presentado en el Cuadro N® 3. 


CUADRO N° 2 


SITIOS DONDE SE EFECTUO LA PUNCION DIAGNOSTICA EN 18 ENFERMOS CON NEOPLASIA MALIGNA 


Ganglio: | Tejidos blandos: 
Cervical 5 Regién malar 1 
Axilar 1 Triangulo de Escarpa 1 
Clavicular 1 Regién pectoral 1 
Inguinal 2 


TOTAL 9 3 


| 
Hueso: | Visceras: 

Huamero 1 Pulmén 1 
Fémur 1 Testiculo 1 
Sacro 1 
Isquién 1 


= 
| 
18 
| 3 
= 
4 
= 
= 
4 
= 
2 
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Para la interpretacién de este Cuadro 
debe tenerse presente que: a) en el Cua- 
dro N° 2 figuran 9 punciones de ganglio, 
pero 2 corresponden a metastasis ganglio- 
nares de neoformaciones malignas pri- 
mitivas del intestino, las que ahora estan 
consideradas en rubros apartes; y b) El 
tumor maligno pulmonar no aparece cla- 
sificado citolégicamente, ya que el exa- 
men por este procedimiento no revelé la 
naturaleza maligna de la lesién, pero en 
la necropsia se comproboé un mesotelio- 


sarcoma. 
COMENTARIO 


El procedimiento de citodiagnéstico o 
citologia exfoliativa, en nuestra expe- 


riencia, ha dado resultados ampliamente 


satisfactorios. Destacamos las siguientes 
ventajas: 1) La sencillez de su técnica, 
que permite hacerlo en pacientes ambu- 
latorios, sin preparacién previa. 2) La 
rapidez de entrega del informe qye pue- 
de estar evacuado dentro de una hora 
desde el momento en que se toma la 
muestra. 

Consideramos que de ningun modo de- 
be desplazar a la biopsia histolégica, ob- 
rio, ambos procedimientos se complemen- 
tan y estimamos que el histolégo y el ci- 
télogo no deben trabajar independiente- 
mente sino que, al contrario, deben for- 
mar un equipo unico, bien coordinado, pa- 
ra el diagnéstico de las tumoraciones, no 
sdlo malignas, sino también benignas. 


RESUMEN 


Se presenta la experiencia en el cito- 
diagnostico de 18 enfermos con afeccio- 
nes tumorales malignas. En 17 de ellos se 
hizo el diagnostico de malignidad, o sea, 
en un 94‘% de los casos. 

En 1 paciente no se diagnostico la natu- 
raleza maligna de la lesion, lo que repre- 
senta un 6% de fracasos. 

En 365 enfermos a los cuales se hizo 
citodiagnostico y que no tenian neoforma- 
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ciones malignas, en ninguno se encontro 
células malignas, 0 sea, que en el grupo 
de control nunca se dieron resultados po- 
sitivos falsos. 


SUMMARY 


CYTODIAGNOSIS OF THE MALIGNANT 
NEOPLASMS OF CHILHOOD 


The experience with the cytodiagnosis 
in 18 patients with malignant tumorous 
affections is presented. The diagnosis of 
malignancy was made in 17 of them, that 
is to say, in 94% of the cases. 

The malignant nature of the lesion was 
not diagnosed in one patient, which de- 
notes 6% of failure. 

Malignant cells were not found in any 
of the 365 sick children in whom the cy- 
todiagnosis was made and who did not 
exhibit malignant neoplasms; that is to 
sav: there were never false positive re- 
sults in the control group. 


ZUSAMMENFASSUNG 


CYTODIAGNOSTIK DER BOSARTIGEN 
NEUBILDUNGEN IN DER KINDHEIT 


Die Erfahrung mit der Cytodiagnostik 
bei 18 an bdésartigen Geschwulstbildun- 
gen Erkrankten wird vorgelegt. Bei 17 
von ihnen, oder in 94% der Falle, wurde 
die Diagnose Bosartigkeit gestellt. 

Bei einem Patienten wurde die bésar- 
tige Natur der Schadigung nicht diag- 
nostiziert, was ein Versagen in 6% be- 
deutet. 

Bei keinem von 365 Kranken, bei de- 
nen die Cytodiagnostik angewandt wur- 
de, und die keine bésartige Neubildung 
hatten, fanden sich maligne Zellen; oder: 
in der Kontrollgruppe stellten sich nie- 
mals falsche positive Resultate heraus. 
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Los accidentes constituyen un motivo de 
preocupacion creciente a lo largo del 
mundo tanto por el numero creciente de 
muertes, lesion, invalidez y pérdida eco- 
nomica, como por su predileccion por la 
gente joven: en el momento actual, y 
casi sin que nos hayamos percatado de 
su importancia, representan ya la prime- 
ra causa de muerte en la poblacion chi- 
lena entre 10 y 44 anos. 

En los paises de alto nivel de vida, los 
esfuerzos sistematicos de proteccion de 
la salud han determinado una sustancial 
reduccion de aquellos problemas suscep- 
tibles de prevencion facil. El descenso de 
la mortalidad infantil y de la mortalidad 
por enfermedades infecciosas ha traido 
sin embargo, como contrapartida, el que 
la patologia mas dificil de controlar haya 
adquirido una importancia proporcional 
mayor, y en el momento actual, una bue- 
na parte del mundo soporta una pesada 
carga de enfermedades cardiovasculares, 
tumores y accidentes. En el caso particu- 
lar de éstos, las caracteristicas propias 
de la vida moderna y la concentracion 
de la poblacion en ciudades han colabo- 
rado en forma efectiva para hacer de ellos 
un riesgo de gran magnitud. 

En nuestro pais se da la condicién pa- 
radojal de que, pese a la persistencia de 
un grave problema de mortalidad infan- 
til y por infecciosas, los accidentes han 
adquirido un gran volumen. En efecto, la 
informacion disponible muestra a Chile 
con la mortalidad mas alta del mundo por 
causas violentas entre 32 paises que pu- 
blican datos de calidad; se producen 
anualmente unas 6.000 defunciones que 
corresponden a un 7% del total y a una 
tasa aproximada de 80 por 100.000 habi- 
tantes; solamente el Servicio Nacional de 
Salud necesita ingresar cada ano a sus 
establecimientos 37.000 accidentados su- 
ficientemente graves como para requerir 
internacion, equivalentes a un 7% de las 
hospitalizaciones totales de esa institu- 
cién y a un 20% de las masculinas; un 
calculo estimativo prudencial sugiere la 
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produccion de 370.000 lesiones anuales; 
finalmente, dada la peculiar distribucion 
por edades de los accidentes, ellos cons- 
tituyen una de los mecanismos mas im- 
portantes de invalideces de larga dura- 
cioén y de perdida de anos por vivir. Al- 
gunos problemas adquieren especial real- 
ce. Las muertes por accidentes del tran- 
sito, aproximadamente 2.000 anuales, nos 
colocan entre los paises de maxima mor- 
talidad por esta causa y en todo caso te- 
nemos el dudoso privilegio de ostentar la 
mortalidad de peatones mas alta del mun- 
do. Los accidentes del trabajo que oca- 
sionan uno o mas dias de invalidez suman 
125.000 al ano y su costo global repre- 
senta para cada habitante un desembolso 
anual cercano a los 10 E® que se agregan 
al costo de produccién y que pagamos to- 
dos los chilenos. En el grupo de edad es- 
colar son responsables de 499 muertes 
anuales en 1959 (21% del total) lo que 
les da la primera prioridad como causa 
de muerte después de enfermedades res- 
piratorias y sitia a Chile en los prime- 
ros lugares de América en cuanto a ries- 
go infantil de accidentes. La situacién es 
todavia peor para el grupo preescolar en 
el que las tasas de muerte por violencia 
son las mas altas del Continente. 

Los accidentes se revelan asi como un 
problema considerable y que no muestra 
indicio alguno hacia el decrecimiento. Si 
apareciera una enfermedad epidémica 
que determina diariamente 1.000 casos 
y 20 muertes como ocurre con la violen- 
cia, se proveerian sin duda recursos ex- 
traordinarios, pero el caracter endémico 
de ella y el desconocimiento de su volu- 
men y trascendencia han determinado 
solo en forma reciente, el que diversos 
grupos de gente interesada haya comen- 
zado a agitar el ambiente en un afan de 
crear conciencia de su existencia y en el 
convencimiento que el volumen del ries- 
go no permite seguir retardando la apli- 
cacién de medidas de control que la ex- 
periencia extranjera ha mostrado como 
efectivas. 
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Como se comprende el primer paso a 
utilizar en la prevencion, reside en el co- 
nocimiento adecuado del fendmeno y en 
ese sentido diversos autores }-*-*-4-6-7-10_11_ 
218 han comunicado en nuestro medio 
diferentes tipos de experiencia o inves- 
tigacion epidemiolégica. Esta rama de la 
medicina, concebida inicialmente para el 
estudio de las enfermedades infecciosas 
ha desarrollado técnicas de analisis de la 
enfermedad como fendémeno colectivo, y 
su aplicacion al campo de los accidentes 
ha mostrado que ellos siguen las mismas 
leyes generales y tienen una conducta 
similar a la de las enfermedades. Asi, 
constituyen un problema endémico, per- 
manente, sobre la colectividad; puede es- 
timarse un numero de casos esperados; 
aparecen estallidos epidémicos y una cla- 
ra variacion geografica y estacional, y 
factores individuales claramente defini- 
dos como riesgo diverso segun edad, sexo 
u otras caracteristicas de la poblacidon. 
Su estudio permite conocer la importan- 
cia de diversos elementos causales e in- 
fluir en los eslabones débiles de la cade- 
na de produccion ?. 

La investigacion en torno a accidentes 
ha sido profusa en los Ultimos tiempos y 
ha estado basada fundamentalmente en 
el interés despertado en torno al derro- 
che econdmico que ellos significan y a 
la ventajosa inversion que representa la 
seguridad en el costo total de la violen- 
cia. Probablemente el hallazgo mayor, 
el aporte mas definido que aquella ha 
entregado es que los accidentes no son 
realmente accidentales. Hay clara demos- 
tracién de que ellos no son fortuitos, no 
se producen porque si, por mala suerte o 
porque son inevitables. A la inversa, la 
mayoria tienen causas perfectamente de- 
finidas y susceptibles de modificar; hay 
una cadena de eventos que llevan mas o 
menos fatalmente a la produccién de de- 
terminados accidentes. Como se compren- 
de, si los concibiéramos como hechos in- 
controlables y debidos al azar las posibi- 
lidades de prevencién serian nulas. 

Los accidentes pueden ser interpreta- 
dos como un resultado de la interaccién 
entre el hombre y su ambiente y el estu- 
dio de estas interacciones suministra las 
bases de prevencion. Ellos representan 
un excelente ejemplo de causalidad mul- 
tiple en la que es posible separar por lo 
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menos tres tipos de elementos: agente, 
mesonero, y ambiente. Pero, mientras la 
importancia del ambiente es obvia y el 
agente nos parece igualmente claro, no 
surge con tanta nitidez la importancia del 
tercer elemento, ain cuando si se exa- 
mina criticamente, la mayoria de los ac- 
cidentes se relacionan mas estrechamen- 
te con caracteristicas individuales que 
con otro tipo de factores. En la conste- 
lacion generadora de accidentes aparecen 
asi, factores ambientales que pueden ser 
resumidos en situaciones y condiciones 
riesgosas, y factores individuales de ma- 
yor susceptibilidad, 

En nuestro pais, la investigacién ha 
abordado los aspectos generales ?-1!-!?, los 
problemas del transito' y del trabajo *- 
‘78.10 y Qltimamente la morbilidad aten- 
dida en servicios de urgencia *-'*, Pero 
hasta este momento no se ha utilizado la 
poblacién escolar como fuente de datos. 
Los resultados de este enfoque se presen- 
tan en esta comunicaci6n. 


MATERIAL Y METODO 


La investigacion se llevé a cabo en 31 
escuelas primarias del 7° Sector Escolar 
de Santiago (Quinta Normal y Barran- 
cas) con un total de 15.638 alumnos ma- 
triculados y una asistencia media men- 
sual de 14.099 alumnos. Se solicité y ob- 
tuvo la colaboracion de los directores y 
cada profesor a cargo de un curso se hi- 
zo responsable del llene de un formula- 
rio frente a cualquier tipo de accidente 
sufrido por sus alumnos. La ficha regis- 
traba los datos basicos de identificacion 
(nombre, edad, sexo, escuela, curso), si- 
tio, circunstancias y caracteristicas del 
accidente, lesiones producidas, atencion 
prestada y perdida de clase. La pesquisa 
fué efectuada durante los meses de Oc- 
tubre y Noviembre de 1959. 


RESULTADOS 


Con la técnica empleada se registraron 
en el periodo en estudio un total de 636 
accidentes, equivalentes a una tasa men- 
sual de incidencia de 22,5 por 1.000 alum- 
nos. La informacion obtenida permite de- 
linear algunas de las caracteristicas fun- 
damentales de los accidentes en la época 
escolar. 
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TABLA N® 1 


FRECUENCIA DE ACCIDENTES 
TASAS MENSUALES POR 1.000 AL 


SEGUN Seon Y SEXO. 


Mujeres TOT A & 

Curso | 

N° de alumnos | Tasa N° de alumnos | Tasa N° de alumnos Tasa 

Parvulario 112 75,8 | 101 39,6 213 58,7 

I 1.544 20,4 | 1.841 8,7 3.385 14,0 

Ir 1.237 26,6 1.557 19,9 2.794 22,9 

rr 1.105 21,7 | 1,342 20,5 2.447 21,0 

IV 1.006 | 27,3 | 1.131 21,7 2.137 24,3 

Vv 798 35,7 | 972 19,0 1.770 26,5 

VI 517 42,5 | 585 21,3 1.102 31,3 

Vocacional | 251 35,9 — _ 251 35,9 

TOTAL | 6.570 | 28,8 | 7.529 | 17,7 | 14.099 22,5 


Se observo en primer término una cla- 
ra diferenciacién segin sexo (Tabla 
N° 1). El riesgo masculino aparece como 
un 60% superior al femenino y la dife- 
rencia entre las tasas respectivas (28,8 y 
17,7 por 1.000 alumnos) es estadistica- 
mente significativa, correspondiendo a 
una probabilidad de azar inferior al uno 
por mil. 

La mayor frecuencia o el mayor riesgo 
masculino en el problema de accidentes 
es concordante con la experiencia mun- 
dial y nacional y depende de la especial 
sicologia del varon. En nuestra investi- 
gacion todos los tipos de accidentes son 
dos veces mas frecuentes en el hombre 
con la excepcion de los domiciliarios, si- 
tuaci6n que depende de la importante co- 
laboracion de las ninas en las actividades 
del hogar. Los masculinos son igualmen- 
te mas graves si se les juzga a traves de 
la asistencia recibida. El mayor riesgo 
masculino es especialmente destacado pa- 
ra las lesiones sufridas en cara y cabeza. 

La probabilidad de accidentes aumenta 
con la edad elevandose de 14 por 1.000 
en aquellos pertenecientes al primer ano 
primario, a 31,3 en los del 6° curso. Ha- 
cen excepcion a esta situacién general los 
datos provenientes de las escuelas de 
parvulos cuya alta frecuencia probable- 
mente dependa mas que de un hecho real, 
del estrecho contacto de la profesora con 
sus alumnos y consecuentemente un me- 
jor registro. El aumento del riesgo con 
la edad se observa en ambos sexos. Lla- 
ma la atencion que el incremento de 


aquella se acompana de mayor frecuen- 
cia de accidentes del transito y de una 
mayor gravedad; mientras en las edades 
bajas la mitad requiere asistencia profe- 
sional, dicha proporcién sube a dos ter- 
cios en edades mayores. El aumento de 
edad representa igualmente una dismi- 
nucion de las lesiones cefalicas con au- 
mento proporcional de lesiones de los 
miembros. 

Los accidentes registrados ocurrieron 
preferentemente en las escuelas (39,8% 
del total) y sitios publicos (31,3%). En 
una posicion intermedia aparecen los do- 
miciliarios (21,0% ) siendo mucho menos 
frecuentes los accidentes del transito 
(7,4°% ) y excepcionales, aquellos que el 
escolar sufrid por razones de trabajo 
(0,5% ). Los accidentes ocurridos en la 
escuela aparecen con alta frecuencia y 
menor gravedad que el resto siendo posi- 
ble que el hecho dependa sélo de un me- 
jor conocimeinto. Los otros tipos son re- 
lativamente comparables en cuanto a 
gravedad, medida a través de indices ta- 
les como la proporcion de accidentes gra- 
ves, porcentaje con atencidén profesional 
o pérdida de clases superiores a 8 dias. 

El estudio de las circunstancias que 
operaban en el momento de produccién 
(Tabla N° 2) muestra como los juegos 
infantiles representan una actividad re- 
lativamente riesgosa: casi la mitad de los 
accidentes registrados ocurrieron mien- 
tras el nino se encontraba jugando. 

El transito por la via publica, activida- 
des escolares diversas y situaciones in- 
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TABLA 2 


Circunstancia | 


Juego en la escuela 24,8 
Juego en la via publica 10,9 
Juego en el domicilio 47 TA 
Actividades en sitios publicos 131 20,6 
Actividades escolares 91 14,3 
Actividades domésticas 74 11,6 
Actividades deportivas 18 2,8 
Otras 48 7,6 


tradomiciliarias aparecen con frecuencia 
decrecientes. A medida que el nino au- 
menta en edad disminuye progresivamen- 
te la proporcién de accidentes derivados 
de juegos acrecentandose la de activida- 
des escolares. Igualmente el riesgo domés- 
tico, dos a tres veces mas importante en 
la nifa que en el varon y que pesa en for- 
ma clara en las primeras edades va dis- 
minuyendo con los anos. A la inversa, las 
actividades deportivas que aparecen con 
una frecuencia 6 veces superior en los va- 
rones se hacen mas riesgosas con el au- 
mento de edad. 

Las lesiones producidas se distribuyen 
en una amplia gama (Tabla N® 3). 


TABLA N? 3 
DISTRIBUCION DE LESIONES PRODUCIDAS EN 636 
ACCIDENTES ESCOLARES 


Lesiones | N? | % 
Heridas 342 
Contusiones 125 
Luxaciones 29 46 
Quemaduras 28 4,4 
Esguinces 28 4,4 
Mordeduras 21 3,3 
Epistaxis 18 28 
Fracturas 14 2,2 
Pérdida de ufias 10 1,6 
Fractura dental 6 0,9 
Traumat. encéfalocraneano 0,6 
Intoxicaciones 3 0,5 
Traumatismos oculares 2 0,3 
Otros 6 0,9 

TOTAL | 636 | 100,0 


La patologia citada en la tabla se ubica 
anatomicamente en las extremidades in- 
feriores (30,8%) cabeza y cara (28,1%) 
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CIRCUNSTANCIA DE PRODUCCION DE ACCIDENTES 


extremidades superiores (26,7%) siendo 
menos frecuentes las lesiones generaliza- 
das (5,6%) o ubicadas en el tronco 
(3,0%). La Tabla N° 4 muestra el tipo 
de atencién recibida. 


TABLA N° 4 
ATENCION RECIBIDA EN 636 ACCIDENTES 
ESCOLARES 


3 


Ninguna 256 40,1 
Domicilio 126 19,9 
Botiquin escolar 99 15,6 
Médico o dentista privado 41 6,5 
Practicante 3 49 
Postas de urgencia 28 4,1 
Hospital 26 4,0 
“Compositor”’ 17 2.8 
Cruz Roja 13 2,1 

TOTAL | 636 | 100,0 


Las lesiones registradas son preferen- 
temente heridas y contusiones; ellas se 
producen con mayor frecuencia en eda- 
des bajas y de preferencia en el local es- 
colar a diferencia de las lesiones graves 
cuyo riesgo aumenta con la edad y se 
originan principalmente en sitios publi- 
cos y en el domicilio. En los niios mayo- 
res disminuyen proporcionalmente las le- 
siones de la cabeza aumentando las de 
las extremidades. Un 40% de los casos 
no requieren o no reciben asistencia pro- 
fesional lo que probablemente correspon- 
de a una cierta proporcién de accidentes 
de escasa gravedad (heridas y contusio- 
nes de las extremidades) pero puede re- 
presentar también la ineficacia de los 
servicios escolares o la despreocupacién 
del medio ambiente frente a pequenas 
lesiones. 

En nuestra serie un 70% de los acci- 
dentes no determinaron pérdidas de cla- 
ses (448 casos). Los 188 restantes agru- 
paron 1.761 dias con un promedio de 9,4 
dias. Estimado en forma global los acci- 
dentes representan sdlo una pequena 
proporcion (2%) del ausentismo total, 
aleanzando en escuelas de riesgo elevado 
a cifras maximas de 3,2%. El ausentismo 
es mas frecuente para los accidentes ocu- 
rridos en sitios putblicos (37,3%), si- 
guiendo los escolares (28,2% ), domicilia- 
rios (22,9%) y del transito (11,8%). 
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Ya hemos senalado que en la génesis 
de los-accidentes juegan por una parte 
condiciones riesgosas ambientales y por 
otra, factores individuales de mayor sus- 
ceptibilidad. En nuestra pesquisa las ca- 
racteristicas fisicas de los locales escola- 
res no mostraron relacién con la frecuen- 
cia de accidentes, al comparar escuelas 
con edificio adecuado, existencia de bo- 
tiquin, etc. con aquellas que no los tenian. 


COMENTARIO 


La investigacion practicada no permi- 
te senalar la frecuencia exacta de pro- 
duccion de accidentes en el material en 
estudio, desde el momento que con la 
tecnica empleada (cuestionario a ser 
llenado por el profesor) se produce un 
cierto deficit de registro. Hablan en ese 
sentido las diferencias observadas en di- 
versas escuelas (rango de tasa mensua- 
les fluctuante entre 1,1 y 233,3 por 1.000) 
como igualmente la correlacion inversa 
entre el numero de alumnos y la tasa de 
accidentes. Los datos obtenidos represen- 
tan asi las cifras minimas del problema. 
La tecnica empleada de modo experimen- 
tal en esta investigacién se ha demostra- 
do asi sdlo parcialmente util desde el mo- 
mento que los resultados sugieren una 
subenumeracion cuyo volumen es impo- 
sible de precisar. En todo caso representa 
un ensayo de interés en la investigacion 
de accidentes no letales, cuya cuantia no 
ha sido precisada en Chile. Mientras se 
dispone de adecuada informacion de 
muertes y hospitalizaciones por causas 
violentas, la que ha sido analizada en de- 
talle por nosotros '! persisten muchas in- 
cognitas en relacion al accidente leve, 
100 a 150 veces mas frecuentes que el 
letal, y al domiciliario. 

Parece evidente que el volumen que 
han alcanzado los accidentes no puede 
seguir ignorandose. Con todas las limita- 
ciones que implica una generalizacion, si 
aplicamos la tasa observada en la mues- 
tra estudiada por nosotros (2% mensual) 
a la poblacion escolar chilena estimada 
para 1960 en 1.263.000 ninos deberia es- 
perarse un total aproximado de 300.000 
accidentes anuales, 30% de los cuales son 
suficientemente graves como para deter- 
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minar ausentismo y 60% como para re- 
querir asistencia médica de algun tipo. 

La edad escolar representa una época 
de la vida de especial interés en el pro- 
blema de los accidentes. Junto a la alta 
frecuencia y riesgo de violencia aparecen 
en ella netas posibilidades de accion que 
se refieren tanto a la mayor seguridad 
de los locales escolares, en los cuales el 
nino pasa una importante fraccion de su 
jornada diaria, como a las posibilidades 
educativas de esta época de gran plasti- 
cidad. Sin embargo, los esfuerzos de edu- 
cacion y control no pueden ser indiscri- 
minados; el riesgo es diferente y provie- 
ne de diversas fuentes segun la edad que 
se considere; el énfasis debe ser distinto 
segun se trate de ninas o varones; hay 
necesidad de cooperacioén de profesores y 
maestros y el estudio y solucion del pro- 
blema deberia representar una importan- 
te proporcion de las actividades de los 
centros de padres, dado el alto volumen 
de accidentes domiciliarios. Hay igual- 
mente una clara responsabilidad de los 
médicos escolares, como de las Comisio- 
nes Mixtas de Salud y Educacion que 
operan en nuestras areas hospitalarias. 


RESUMEN 


Se presenta la experiencia recogida en 
accidentes producidos en alumnos de 31 
escuelas primarias de Santiago, investi- 
gadas durante los meses de Octubre y No- 
viembre de 1959. 

Con la técnica empleada se registraron 
636 accidentes cuyas caracteristicas se 
analizan en detalle. 

Destaca el mayor riesgo del nino va- 
ron y el incremento de aquel con el au- 
mento de edad. Aparecen como predomi- 
nantes los accidentes producidos en es- 
cuelas y sitios publicos y con menor fre- 
cuencia los domiciliarios y de] transito. 

Las lesiones producidas son pricipal- 
mente heridas y contusiones; en un 20% 
se registran alteraciones graves; un 40% 
de los accidentes no recibieron atencion. 

En 70% no determinaron ausentismo 
escolar; el resto registro una pérdida de 
clases de 9,4 dias en promedio. 

Se comenta la frecuencia y gravedad 
del problema en Chile y las posibilidades 
de prevencion y control. 
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SUMMARY 


ACCIDENTS IN THE SCHOOL AGE 


Results of an accident research perfor- 
med in 31 elementary school in Santiago 
during a two month period of 1959 are 
presented by the authors. 

They describe the main features of 636 
accidents emphazising the greater rish 
of the boy and the increasing probability 
of accidents with age. The experience 
shows school and public accidents as pre- 
dominant with a lower frequency for the 
domiciliary and traffic accidents. 

Wounds and contusions were registered 
as the most frequent lesions; 20% of the 
accidents had a severe prognosis and 40% 
did not receive medical care. 

Absenteeism from school averaged 9,4 
days; 70% of the cases did not require 
physical rest. 

Frequency and the severity of the 
problem in Chile and possibilities of pre- 
vention and control are discussed. 


ZUSAMMENFASSUNG 
UNFAELLE IM SCHULALTER 


Die Erfahrungen, die bei Unfallen ge- 
sammelt wurden, die Schilern von 31 
daraufhin in den Monaten Oktober und 
November 1959 untersuchten Volksschu- 
len Santiagos zustiessen, werden darge- 
legt. 

Mittels der angewandten Methodik 
wurden 636 Unfalle registriert, deren Be- 
sonderheiten in allen Einzelheiten analy- 
siert werden. 

Auffallend ist das gréssere Risiko der 
Knaben und dessen Zunahme mit héher 
werdendem Alter. Als vorherrschend er- 
scheinen die Unfalle, die sich in Schulen 
und auf Spielplatzen ereigneten; die hau- 
slichen und Verkehrsunfalle sind an Hau- 
figkeit geringer. 
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Die Schaden, die entstanden, sind 
hauptsachlich Wunden und Kontusionen; 
bei 20% wurden schwere Unfallfolgen 
verzeichnet; 40% der Verungliickten be- 
notigten keine Aerztliche Behandlung. 

70% der Unfalle bedingten kein Fern- 
bleiben von der Schule; beim Rest wurde 
ein Ausfall von durchschnittlich 9,4 Un- 
terrichtstagen verzeichnet. 

Die Haufigkeit der Unfalle und die 
Schwere des Problems in Chile, sowie die 
MOglichkeiten der Verhiitung und Kon- 
trolle werden erlautert. 
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DIARREA EPIDEMICA DEL RECIEN NACIDO 


Estudios de 2 brotes causados por escherichia coli O ,,, B , en prematuros. 


Drs. HUMBERTO GARCES y FELIPE FERNANDEZ y Srta. OLGA ARCAYA 


Hospital Clinico de Nifos 


En la literatura americana de los ulti- 
mos anos, se ha designado como “Diarrea 
epidémica del recién nacido” a la apari- 
cidn de brotes epidémicos de diarrea gra- 
ve en Nurseries de Maternidad y en Ser- 
vicios de Recién Nacidos. Los franceses 
han propuesto para este cuadro el nom- 
bre de “Sindrome toxi-infeccioso epidé- 
mico de los recién nacidos”’ y entre los in- 
gleses y escandinavos se conoce como 
“Gastroenteritis neonatal epidémica ma- 
ligna” denominaciones ambas que hacen 
mencion a sus dos caracteristicas princi- 
pales: la presencia de una diarrea grave 
y su caracter epidémico. A pesar de las 
criticas fundadas que se han hecho a la 
primera denominacion, ella ha sido con- 
Sagrada por el uso y es la que empleamos 
también nosotros. 

Con cierta frecuencia, habiamos obser- 
vado en el Hospital “Roberto del Rio” pe- 
quenos brotes de diarrea que se trans- 
mitia entre los ninos que ocupaban un 
mismo pabellon en los Servicios de Lac- 
tantes y de Recien Nacidos, sin constituir 
verdaderas epidemias. En el curso del 
ano 1956 tuvimos ocasion de asistir al 
primer brote epidémico de diarrea gra- 
ve en 2 de los pabellones destinados a 
prematuros, fenomeno que se repitio, con 
mayor gravedad y extension, en el ano 
1958. El estudio de estos 2 brotes, que 
afectaron un total de 80 prematuros, cons- 
tituyen el motivo de la presente comu- 
nicacion. 

En nuestro pais, al parecer, los casos de 
esta indole habian sido poco notables, 
puesto que la bibliografia nacional casi 
nada nos informa sobre el particular. Or- 
tega y cols.’® fué el primero en llamar 
la atencién sobre esta afeccion, descri- 
biendo una pequena epidemia observada 
en la Sala-Cuna de la Maternidad del 
Hospital Regional de Concepcion. Solo 
ultimamente, Rodriguez y Rizzardini *” 
describen 41 casos de diarrea en ninos 
prematuros en el Hospital ‘Manuel 
Arriaran” de Santiago, entre los cuales 


‘Roberto del Rio’. 


Santiago. 


se pudo apreciar la acumulacion de ca- 
sos en un tiempo limitado, que revelaba 
evidentemente la existencia de un con- 
tagio entre ellos. 

Si nuestra casuistica nacional es pobre 
con referencia a esta enfermedad, la li- 
teratura extranjera es abundante sobre 
ella $_4_9_12_13_14_15_16_17_24 En particular en 
los Estados Unidos, casi no hay Hospital 
de Maternidad en el que no se hayan pre- 
sentado estos brotes epidemicos de dia- 
rrea grave *, a pesar de la cuidadosa téc- 
nica aseptica empleada para atender a 
los ninos en estos Servicios. Tal hecho, 
no puede tener otra explicacién, a nues- 
tro modo de ver, que la rareza con que, 
en nuestro pais, se usan las Nurseries en 
las Maternidades, y a que el nino recién 
nacido permanece junto a su madre, lo 
que evita el hacinamiento y la transmi- 
sién de las infecciones entre ellos. 

En la etiologia de esta afeccion habian 
sido culpados hasta hace muy pocos anos, 
diversos agentes bacterianos intestinales: 
shigellas '°, salmonellas'*, proteus mor- 
gagni*, bacilo para-coli hemolitico’* y 
otras variedades del bacilo paracoli °. 
Otros autores, habiendo encontrado lam- 
blias '* y otros parasitos intestinales en 
algunos enfermos, les atribuyeron ser la 
causa de la enfermedad. Hay quienes la 
han imputado a infeccion parenteral‘ y a 
infecciones septicas causadas por varia- 
dos agentes microbianos (pseudomonas 
aeruginosa, estafilococo, estreptococo, 
etc.) 1%. Finalmente, cuando no se hallaba 
ningun agente, se pensaba en la existen- 
cia de un virus, hipotesis que parecio 
verse demostrada por los trabajos de 
Light y Hodes '* quienes aislaron un vi- 
rus de las deposiciones de los ninos afec- 
tos de diarrea epidémica, que pudo ser 
inoculado al ternero por via nasal, cau- 
sandole diarrea y pudiendo ser traspasa- 
do en serie en el animal. 

A pesar de estos hallazgos aislados de 
diversos agentes especificos en las depo- 
siciones de los enfermos, su papel etiold- 
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gico, en la mayor parte de las epidemias, 
parecia dudoso. En varios brotes los estu- 
dios coprologicos pusieron en evidencia 
un abundante desarrollo de colibacilos, a 
los cuales no se daba mayor importan- 
cia por considerarlos saprofitos habitua- 
les del intestino. Entre estos, se aislaba 
con cierta frecuencia una variedad des- 
crita en 1923 por Adam! con el nombre 
de bacilo “dispepsie coli’, al cual este au- 
tor incrimino de ser el agente causal de 
la diarrea toxica del lactante. Posteriores 
estudios bacteriologicos hechos por Kauf- 
fmann '’-'!, permitieron realizar la tipifi- 
cacion de las diversas variedades de es- 
cherichia coli mediante la serologia. Ba- 
jo la denominacion de “escherichia coli 
enteropatogena” se han reunido todos los 
tipos serologicos de colibacilos con accion 
patogena indudable, para diferenciarlos 
de la “escherichia coli comin” saprdéfito 
del intestino humano. 

Netter y cols.’® fueron los primeros, 
en 1953, en relacionar determinado tipo 
de escherichia coli enteropatogena con la 
diarrea epidémica del recién nacido. Es- 
tudios posteriores, realizados en diversos 
paises, han permitido comprobar que la 
casi totalidad de estas epidemias estan re- 
lacionadas efectivamente con capas pato- 
genas de escherichia coli y, en particular, 
con la cepa By. 

En nuestro pais, investigaciones reali- 
zadas por Rodriguez y cols. ?°-*!-*? y por 
Costa y Arcaya °-*-7 han estudiado diver- 
sos tipos de escherichia coli enteropato- 
genas aislados en las diarreas del lactan- 
te, demostrando su papel patogeno en for- 
ma indudable. Se ha podido establecer 
también que dichos agentes tienen esca- 
sa virulencia, con excepcion de los ninos 
de poca edad, en especial si se trata de 
lactantes distréficos. Los recién nacidos 
y en particular los prematuros, son extre- 
madamente sensibles a ellos, como tam- 
bién son a otros gérmenes habitualmente 
considerados como saprofitos. 


NUESTRO MATERIAL 


La casuistica nuestra, motivo de la 
presente comunicacién, se basa en el es- 
tudio clinico, anatomo-patolégico y bac- 
teriolégico de los enfermos afectados en 
2 brotes epidémicos de diarrea en ninos 
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prematuros hospitalizados en el Servicio 
de Recién Nacidos del Hospital Clinico 
de Ninos “Roberto del Rio”, de Santiago. 
El primer brote epidémico se produjo en- 
tre el 24 de Septiembre y el 9 de Noviem- 
bre de 1956 y afect6 a 23 nifos, en el lap- 
so de un mes y medio. El segundo brote 
epidémico duré 4 meses y medio y se des- 
arrollé entre el 7 de Mayo y el 23 de Sep- 
tiembre de 1958, afectando a 57 prematu- 
ros. En total, en ambas epidemias, hubo 
80 ninos enfermos. En los 2 periodos se- 
falados estuvieron hospitalizados en el 
Servicio (descontados los fallecidos antes 
de 48 horas del ingreso) 127 prematuros, 
siendo afectado, en consecuencia, el 63% 
de los ninos expuestos al contagio. 


CUADRO N°? 1 
LETALIDAD COMPARADA DE LOS 2 BROTES 


Epidemia de | cans Patteidos 
1956 6 26,0 
(duracién 142 meses) | 
1958 | 57 3% | 59,6 
(duracién 442 meses) 
TOTAL | 80 | 40 | 50,0 


La gravedad de ambas epidemias fue 
diferente. En el cuadro N®? 1 se puede ob- 
servar que en el primer brote la letalidad 
fué de 26%; en cambio, en el segundo su- 
bid a mas del doble, aleanzando a 59,6%. 
Entre uno y otro brote transcurrié un ano 
y 6 meses, periodo en el cual tuvimos al- 
gunos casos esporadicos de diarrea cau- 
sados por escherichia coli enteropatégena, 
pero en ellos la enfermedad no produjo 
brotes epidémicos como los antes referi- 
dos. En los casos por nosotros observados, 
la diarrea se transmiti6d en un plazo bre- 
ve, de 3 a 5 dias, después que el nino ha- 
bia ingresado al Servicio, estando expues- 
to al contagio de otros enfermos hospita- 
lizados. 

En todos los casos que motivan este tra- 
bajo, sin excepcion, fué aislado de las de- 
posiciones de los enfermos la escherichia 
coli tipo O 111 Bg. 
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CUADRO CLINICO 


La enfermedad se inicia con manifesta- 
ciones generales llamativas. El] nino, que 
hasta el dia anterior se hallaba en buenas 
condiciones de salud, amanece bruscamen- 
te decaido, apatico, no llora y esta inape- 
tente. La inapetencia es siempre un sin- 
toma notable, pues el prematuro que se 
alimentaba solo, deja de hacerlo. Se ob- 
servo en el 86,5% de los casos en que este 
sintoma era posible apreciar (Cuadro 
N® 2). 


CUADRO N° 2 
MANIFESTACIONES CLINICAS 


Sintomas y signos | N° de casos | Porcentaje 
Decaimiento | 17 96,2 
Palidez | 68 | 85,0 
Inapetencia | 45 * | 86,5 
Vémitos | 61 | 76,2 
Diarrea } 75 93,6 
Meteorismo | 54 67,5 


* Calculo hecho sobre 52 casos; se descontaron los 
nifios alimentados por sonda. 


El aspecto del nino también cambia. La 
piel se torna palida, tomando un tinte te- 
rroso. No hay fiebre, hecho propio de 
toda infeccién en el prematuro, sino que, 
por el contrario, es frecuente observar ten- 
dencia al anfriamiento. 

Al darle el alimento y aun sin ello, apa- 
recen vomitos, signo casi constante 
‘76,2% de nuestros casos). Al comienzo 
tienen caracter alimenticio y luego pue- 
de agregarse contenido hematico (10% 
de los casos). En general son intensos y 
repetidos. 

A las pocas horas, se hace presente el 
sintoma fundamental del cuadro: la dia- 
rrea (93,6% de nuestros enfermos), de 
caracter variable, lo mas a menudo liqui- 
da o mucosanguinolenta (69,9%). En 
solo 5 casos de los 80 (6,2%) las deposi- 
ciones se vieron poco alteradas, sin au- 
mentar su frecuencia, pero los ninos pre- 
sentaron inapetencia y ligera baja de 
peso. Los consideramos como portadores 
sanos. (Cuadro N® 3), 


| 
Aspecto de las | N° de casos Porcentaje 
deposiciones 


| | 
Disgregada | 19 | 23,7 
Liquida 35 43,7 
Mucosanguinolenta | 21 | 26,2 
Sin diarrea 5 | 6,2 
| 
TOTAL | 80 | 99,8 


Conjuntamente con la aparicién de la 
diarrea, se puede observar un meteorismo 
abdominal bastante llamativo (67,5% de 
los enfermos). 


CUADRO N° 4 
EDAD AL COMENZAR LA DIARREA 


Edad en dias | Porcentaje 
| 
menos de 15 | 54 | 67,5 
de 15 a 30 19 | 23,7 
mas de 30 | 7 | 8,7 
TOTAL | 80 | 99,9 


En el Cuadro N° 4, se distribuyen los 
casos de acuerdo con su edad al comienzo 
de la diarrea. Puede verse que el 67,5% 
de los ninos enfermaron en las 2 prime- 
ras semanas de la vida. Como hecho de 
interés, podemos senalar que a medida 
que aumenta la edad, el nino parece ha- 
cerse mas resistente a coger la infeccion, 
independientemente de su peso de naci- 
miento o de su peso actual, en el momen- 
to de recibir el contagio. 

En el Cuadro N° 5 se expone la frecuen- 
cia de las deposiciones durante el periodo 
agudo de la enfermedad. Puede observar- 
se que en mas de la mitad de los casos 
(52.5% ) la diarrea era intensa (entre 5 
y 10 de posiciones por 24 horas). Como 
se comprende, tal frecuencia de evacua- 
ciones intestinales, unida al hecho de que 
la diarrea tiene generalmente caracter 
liquido, como ya lo hicimos ver, provoca 
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CUADRO 5 
FRECUENCIA DE LAS DEPOSICIONES 


Deposiciones por 24 horas | N° de casos | Porcentaje 


| | 


menos de 5 | 30 37,5 
de 5 a 10 | 42 52,5 
més de 10 | 3 3,7 
sin diarrea 5 6,2 

TOTAL | 80 | 99,9 


una rapida deshidratacion del nino. En el 
78,7% de nuestros casos hubo baja brusca 
de peso, demostracién de una deshidrata- 
cién de mayor o menor grado y en el 
56,2% de ellos la deshidratacién era de 
mediana intensidad o grave (Cuadro 
N° 6). 


CUADRO N°? 6 
PRESENCIA DE DESHIDRATACION 


Grado de deshidratacién 


N° de casos | Porcentaje 


leve | 18 22,5 

mediana | 25 31,2 

intensa | 20 | 25,0 

sin deshidratacién | 17 | 21,2 
| 

TOTAL | 80 | 99,9 


Al producirse una deshidratacioén im- 
portante (25% de los casos), aparecen los 
signos propios de este estado: pérdida de 
la elasticidad de la piel, halonamiento de 
los ojos, hundimiento de la fontanela, 
oliguria, etc. Casi simultaneamente se 
hacen presentes las manifestaciones que 
caracterizan a la toxicosis (shock cardio- 
vascular, trastorno metabdlico, acidosis, 
compromiso sensorial, etc.) .Este proceso 
extremo debido a la diarrea, se desarrolla 
en un lapso breve, de 24 a 48 horas, a lo 
mas. De alli que es necesario proceder ra- 
pidamente a hidratar a los enfermos por 
medio de fleboclisis, ante la aparicién de 
los primeros signos de deshidratacion agu- 
da, como lo veremos mas adelante. 
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La duracién de la diarrea en los casos 
fallecidos fué de menos de una semana 
en el 80% de los casos y entre 7 y 15 dias 
en el 55% de los que mejoraron (Cuadro 
N? 7). 


CUADRO N° 7 
DURACION DE LA DIARREA 


Fallecidos | Curados 
Dias con diarrea 
menos de 7 : 32 80,0 10 25,0 
de 7 a 15 6 15,0 22 55,0 
mas de 15 | 2 5,0 3 75 
sin diarrea | 0 0,0 5 12,5 
| | 

TOTAL 40 | 100,0 +0 100,0 


ESTUDIO BACTERIOLOGICO 


A todos los casos referidos en estos 2 
brotes de Diarrea epidémica, se les prac- 
ticd un estudio bacteriolodgico de las de- 
posiciones y no solamente a los que te- 
nian diarrea, sino que también a los con- 
tactos. Las muestras se tomaron de de- 
posiciones frescas o directamente del rec- 
to y fueron inmediatamente sembradas 
en medios “SS”, Leiffson y agar-lactosa- 
do, con el objeto de detectar la presen- 
cia de cualesquier gérmen de la familia 
enterobacteriaceae. La tipificacién de las 
escherichias aisladas de los cultivos se hi- 
zo con sueros preparados en el Laborato- 
rio de Bacteriologia del Hospital, con ce- 
pas enviadas por Kauffmann y Adam. 

En la totalidad de los casos motivo de 
este trabajo, se encontré la escherichia 
coli enteropatogena Como he- 
mos dicho antes, todos los nihos, menos 
5, tenian sindrome diarréico. Estos ulti- 
mos, que solo presentaron ligera inape- 
tencia y pérdida de peso, sin alteracion 
de las deposiciones, son los Unicos de la 
serie a quienes podemos considerar co- 
mo portadores sanos, de lo cual se dedu- 
ce que este germen es altamente patdoge- 
no en el prematuro, causandoles diarrea 
a la casi totalidad de los ninos afectados. 

No se encontraron gérmenes de los gé- 
neros salmonella, ni shigella, ni tampoco 
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otros tipos de escherichia coli enteropa- 
togena. 

Los ninos afectados fueron seguidos 
por medio de coprocultivos seriados du- 
rante su tratamiento y hasta su falleci- 
miento o curaciOon, segun el caso. De las 
investigaciones practicadas en nuestro 
material, podemos decir que en los 80 
ninos analizados en el presente trabajo 
se practicaron 222 coprocultivos, con un 
promedio de 2,7 examenes por enfermo. 
En la mayor parte de los fallecidos, dado 
lo agudo de la afeccién, se pudo practi- 
car solamente un coprocultivo; en los cu- 
rados, en cambio, se hicieron varios con- 
troles, repetidos cada 3 a 5 dias. 

El agente fué facil de aislar, ya que en 
63 de los 80 el coprocultivo fué positivo 
en el primer examen, en 8 en el segundo 
examen, en 4 en el tercer examen y en 5 
en el cuarto examen; es decir, en el 
78,7% de los enfermos se hallé el germen 
en la primera muestra enviada al Labo- 
ratorio de Bacteriologia. 

Entre los ninos mejorados, hubo 6 ca- 
sos en aque los coprocultivos persistieron 
positivos por mas de 4 semanas y en 1 
por mas de 2 meses, a los que podemos 
considerar como portadores convalescien- 
tes. En 3 nifos curados de la diarrea y 
con 2 o mas coprocultivos negativos vi- 
mos reaparecer el mismo germen una a 
dos semanas mas tarde, los cuales debe- 
mos considerar como casos de reinfeccioén 
en en Servicio. Anotamos estos hechos 
por su importancia epidemiologica, ya 
que explican lo dificil que resulta erradi- 
car completamente esta infeccion. 

Conjuntamente con la investigacién de 
la escherichia coli enteropatégena en las 
deposiciones, realizamos otras investiga- 
ciones bacteriologicas con fines epidemio- 
logicos. Se hicieron repetidos cultivos de 
las formulas alimentarias empleadas en 
los ninos, de diversos instrumentos y uten- 
silios y también de las secreciones nasales 
y faringeas de los enfermos hospitaliza- 
dos y del personal del Servicio. Todas 
estas investigaciones dieron resultados 
negativos. 

Nuestros estudios bacteriologicos fue- 
ron completados con la investigacién de 
la sensibilidad de las cepas aisladas fren- 
te a diversos antibidticos. Como resumen 
de los antibiogramas practicados, pode- 
mos decir que, en la primera epidemia, 
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eran poco sensibles al cloramfenicol y a 
las tetraciclinas y resistentes a la penici- 
lina, estreptomicina, neomicina y sulfa- 
midados y en la segunda epidemia, fueron 
resistentes a todos los antibidticos, inclu- 
yendo, ademas de los antes nombrados, 
la eritromicina, la bacitracina y la olean- 
domicina y sélo se manifestaron sensibles 
a la furadantina. (Cuadro N® 8). 


CUADRO N°? 8 


SENSIBILIDAD DE LA ECE. O,,, B, A DIVERSOS 
ANTIBIOTICOS 


Antibidtico Epidemia de 1956 | Epidemia de 1958 


| 

Penicilina 
Estreptomicina 
Cloramfenicol 
Aureomicina + | 
Terramicina | 
Tetraciclina 
Neomicina 
Eritromicina 
Bacitracina 
Oleandomicina 
Sulfamidados 
Furadantina 


0 


o 


+ 


| 
| 


0 resistente; + poco sensible; ++ sensible; +++ muy 
sensible; — no se investigé. 


Estos resultados del antibiograma, ex- 
plican perfectamente el fracaso terapéuti- 
co que observamos en nuestros enfermos 
y estan en desacuerdo con los estudios 
publicados por otros autores %-15-19.28.25 
que demuestran que el cloramfenicol y 
la neomicina son altamente efectivos in 
vitro e in vivo frente a los serotipos pa- 
togenos de escherichia coli. En cambio, 
nuestra experiencia coincide exactamen- 
te con lo expuesto por Jarriau y cols. ® 
quienes con la cepa asilada en la epidemia 
por ellos estudiada, comprobaron resis- 
tencia a todos los antibidéticos conocidos 
y sensibilidad exclusivamente frente a 
las sulfamidas y a la furadantina. 


TRATAMIENTO 
En nuestros enfermos empleamos el 


tratamiento habitual de la diarrea agu- 
da grave con deshidratacion. Se iniciéd 


| 
— 
= 
= 
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con una dieta hidrica de 12 horas de du- 
racion, prolongable a 24 horas, cuando 
habia vémitos intensos. Cuando apare- 
cia deshidratacion, empleamos el méto- 
do de hidratacién parenteral por medio 
de la fleboclisis, con una mezcla de sue- 
ro glucosado 2/3 y suero Ringer 1/3, en 
cantidad de 150 cc. por kilo de peso, co- 
mo minimo. También usamos en muchos 
casos plasmoterapia y transfusiones de 
sangre, para contribuir a retener el li- 
quido inyectado. 

Habida consideracién de la existencia 
de deposiciones liquidas frecuentes y de 
la rapida tendencia del prematuro a per- 
der agua, empleamos para la alimentacién 
la siguiente formula, que a la vez era hi- 
dratante y astringente: 


agua de arroz __ 
suero Ringer | aa 
+ Arobon 3% 


A esta formula basica se agregaba ba- 
beurre en polvo (Eled6én) en concentra- 
ciones progresivas de 1, 3, 5, 7 y 10%. El 
liquido hidratante se suministraba en can- 
tidades iniciales de 100 cc. por kilo de pe- 
so y dia, para aumentarlo en los dias si- 
guientes a 150 cc., segun la tolerancia 
digestiva y el apetito del nino. 


Como antibidticos usamos en el primer 
brote el cloramfenicol (50 a 75 mgr. por 
kilo de peso y dia) y la terramicina (50 
mg. por kilo de peso y dia) en 4 tomas 
diarias. En el segundo brote, empleamos 
el cloramfenicol a las mismas dosis indi- 
cadas y la neomicina (50 a 100 mgr. por 
kilo de peso y dia) distribuida también 
en dosis cada 6 horas. 


Los resultados obtenidos fueron malos, 
como lo prueba la alta mortalidad de 
nuestra casuistica. Es nuestra opinién de 
que los antibiéticos no influyeron en for- 
ma alguna en el desenlace final de nues- 
tros pacientes. Los casos de evolucién fa- 
vorable, llegaron a la curacién por tratar- 
se de formas mas benignas. Creemos que 
la dietética bien llevada es la mejor ar- 
ma terapéutica de que disponemos para 
tratar estos casos. Es posible que, al dis- 
ponerse de leche humana, sea ésta el me- 
jor alimento para realizar la alimentaci6n, 
como lo senhalan algunos autores de 
Todos modos, la mejoria es lenta. La des- 
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aparicion de la diarrea se produce en for- 
ma paulatina en un plazo de 7 a 15 dias, 
por término medio. 

Tenemos también la impresion de que 
el cloramfenicol actu6 algo mejor en 
los primeros casos tratados, fracasando 
en forma rotunda en los restantes, mas 
avanzada la epidemia, lo que tendria su 
explicacién en el desarrollo de resisten- 
cia microbiana. En la segunda epidemia 
ninguno de los antibidéticos usados pro- 
dujo efecto favorable. 


HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS 


De los 40 casos fallecidos, se hizo estu- 
dio necrépsico en 39. La investigacién 
anatomo-patologica se centraliz6 en es- 
pecial, como es natural, en el tubo diges- 
tivo, sin dejar de hacerse la autopsia 
completa. 

Macroscopicamente, se puede decir, en 
general, que se hallaron escasas lesiones 
en la totalidad de los casos. Este hecho 
es discordante con lo que era de esperar, 
dado la gravedad de la diarrea y la exis- 
tencia , con cierta frecuencia, de deposi- 
ciones y vomitos sanguinolentos, que ha- 
cian pensar a priori en la existencia de 
ulceraciones intestinales. Al abrir el 
peritoneo, lo primero que llama la aten- 
cién es una notable distencién del esté- 
mago y del colon por gases. Abierto el 
tubo digestivo, se puede observar que la 
mucosa, tanto del estémago como del in- 
testino delgado, estan moderadamente 
congestivas y edematosas, en especial en 
la parte terminal, vecina al ciego. En el 
intestino grueso también se pudo apre- 
ciar un estado congestivo de la pared y, 
en uno aue otro caso, lo mismo que en el 
ileon terminal, la presencia de ulceracio- 
nes superficiales de la mucosa. Lo des- 
crito antes, no es en modo alguno cons- 
tante, puesto que hay casos en los cuales 
ni siquiera estas lesiones minimas son 
comprobables. No se observé tampoco 
infarto de los ganglios mesentéricos en 
ningun nino. Nunca se encontraron Ul- 
ceras profundas, ni necrosis de la pared, 
imputables a esta afeccion. En un solo 
caso se hallé una enteritis de tipo embé- 
lico, con peritonitis fibrino-purulenta, pe- 
ro se trataba de un paciente que tenia 
una sepsis estafilocécica coincidente, de 
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origen umbilical. Las visceras (higado y 
bazo) se encuentran habitualmente con- 
gestivas. 

En 12 de los casos se practicé un estu- 
dio histolégico de la mucosa intestinal, 
eligiéndose aquellos que presentaban ma- 
yores lesiones inflamatorias macroscépi- 
cas. Tampoco en esta investigaciOn se 
hallaron alteraciones de importancia, ni 
mucho menos caracteristicas. En la muco- 
sa pueden encontrarse discretas ulcera- 
ciones superficiales y en la submucosa 
una moderada hiperhemia, discreto ede- 
ma y algunas zonas hemorragicas locali- 
zadas. 

Entre los hallazgos agregados, la bron- 
coneumonia fué lo mas frecuente (9 ca- 
sos); en la mayor parte de ellos se tra- 
taba de un fenodmeno final pre-mortem. 
En 3 prematuros se encontraron diversas 
localizaciones sépticas, causados por es- 
tafilococos. 

Hubo un solo caso de sepsis atribuida 
a la escherichia coli enteropatogena. Se 
trataba de un nino que, conjuntamente 
con la aparicion de la diarrea, presento 
un cuadro de impétigo buloso, en el cual 
también se aisl6 en vida la escherichia 
coli con el cultivo del liquido extraido 
asépticamente de las ampollas cutaneas. 
No obstante, las lesiones del aparato di- 
gestivo fueron en todo semejantes a las 
observadas en los demas casos. 

En resumen, podemos decir que los ha- 
llazgos anatomo-patologicos son minimos 
y en absoluta discordancia con los ante- 
cedentes clinicos de los enfermos. E] pro- 
ceso impresiona mas bien como una toxe- 
mia aguda acompanada de deshidratacion 
grave, por la intensa desecacion de la piel 
y de las mucosas encontradas en el ca- 
daver. 


EPIDEMIOLOGIA Y PROFILAXIS 


De acuerdo con nuestra experiencia, la 
contagiosidad intrahospitalaria de los ca- 
sos referidos, aparece como un hecho evi- 
dente e indudable. La diarrea fue causa- 
da en todos los ninos por el mismo agente, 
el que se trasmitia a los nuevos ingresa- 
dos, sin diarrea, a los pocos dias. 

Son, pues, caracteristicas de esta enfer- 
medad, como ya lo senalaramos, su alta 
contagiosidad y su gravedad. Hay concen- 
so unanime de los autores para aceptar 


que la difusion de la infeccién se realiza 
por medio de objetos e instrumentos con- 
taminados. Entre estos tienen especial sig- 
nificacion los termémetros, los biberones 
y los chupetes, los panales y los muda- 
dores. La contagiosidad, en las diversas 
epidemias resenadas en la literatura re- 
visada, es muy variable; la morbilidad 
oscila entre un 22,8% y un 82,3% ?-4-15-18, 
Recordamos que la nuestra fué de 63%. 

Se ha comprobado la persistencia por 
largo tiempo de estes gérmenes en el in- 
testino de los enfermos aparentemente 
curados de diarrea‘*-*' lo que indudable- 
mente tiene que tener influencia en el 
traspaso a otros nifos y en la prolonga- 
cion del brote epidémico. Igualmente se 
ha demostrado su presencia en secrecio- 
nes nasales y faringeas de los nifios en- 
fermos y del personal que los atiende. 

Rogers ** ha podido comprobar la gran 
resistencia de estos agentes en el polvo 
del local y en los pisos de las salas en que 
han estado los ninos enfermos de diarrea 
causados por escherichia coli enteropaté- 
gena. Igualmente este autor ha demostra- 
do la presencia de estos gérmenes en el 
ambiente antes de las 24 horas, después 
de ingresado un caso de esta etiologia. 

Hay, pues, portadores sanos y conva- 
lescientes, que permiten la diseminacion 
de la enfermedad y dificultan el control 
de la epidemia. Nosotros, como ya lo se- 
halamos, investigamos la presencia de 
escherichia coli enteropatégena en las se- 
creciones nasales y faringeas de los ni- 
nos y del personal de enfermeria, sin lo- 
grar comprobar ningun portador por esta 
via. Tampoco hallamos el agente en los 
utensilios destinados a los ninos, ni en 
las formulas destinadas a su alimenta- 
cién, las que fueron repetidamente exa- 
minadas. En cambio, pudimos comprobar 
en algunos ninos, aparentemente curados 
de la diarrea, la persistencia por largo 
tiempo del agente en sus deposiciones. 
Pensamos, por ello, que la mayor posibi- 
lidad de contagio esta en las manos del 
personal de enfermeria que atiende a los 
nihos, teniendo su origen en las deposicio- 
nes de éstos. 

Como se comprendera, por lo antes 
expuesto, la difusion de la infeccién es 
sumamente facil y el control de la epi- 
demia, por el contrario, resulta muy difi- 
cil. Estando enfrentados a la aparicion de 
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un caso de diarrea en recién nacidos de 
esta etiologia, debe procederse inmediata- 
mente a aislarlo, ya que su sola presen- 
cia crea un problema epidemioldgico, por 
la alta contagiosidad de esta enfermedad. 

Simultaneamente, se deben extremar 
las medidas higiénicas, tanto en la pre- 
paracién del alimento, como en la mani- 
pulacion de los nimos. Creemos que una 
de las medidas mas efectivas, en tal caso, 
es la de separar al personal que atiende al 
o a los ninos enfermos, del que atiende 
a los nifos sanos. 

Estas medidas generales, en nuestra ex- 
periencia, resultaron inoperantes para li- 
mitar la epidemia e impedir la aparicién 
de nuevos casos. E] uso de la luz ultra- 
violeta, para esterilizar el ambiente, los 
muebles y la ropa, no nos did tampoco 
ningun resultado. 

De acuerdo con la expereincia de An- 
derson y Nelson”? el empleo de la gama 
globulina como profilactico de esta enfer- 
medad es iniutil. 

En nuestra experiencia personal, nin- 
gun medio, salvo la evacuacién total del 
Servicio, did resultado para detener la 
epidemia. Ello se comprende por la alta 
contagiosidad de esta infeccioén y la ex- 
tensa y rapida difusion que alcanza el 
agente en el medio ambiente. 

En las Maternidades, como una medida 
preventiva util, deben proscribirse las 
Nurseries y mantener al nino al lado de 
su madre, mientras ella permanezca hos- 
pitalizada. 


COMENTARIO 


Los trabajos bacteriologicos han demos- 
trado que la escherichia coli enteropato- 
gena puede causar diarrea, no solamente 
en el nino recién nacido, de término o 
prematuro, sino que también en el lac- 
tante, especialmente en distréficos. No se 
trata, pues, de un cuadro propio de esta 
edad de la vida. De alli que el término de 
diarrea epidémica del recién nacido con- 
siderada como una entidad nosoldgica se- 
parada, no se justifique. Su caracter epi- 
démico y su gravedad se explican por la 
escasa resistencia que los recién nacidos 
y, en especial de los prematuros, a las 
infecciones en general y a la hidrolabili- 
dad tan marcada y caracterisitca de esta 
edad de la vida. De todos modos, la de- 
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nominacién que comentamos es Util, en 
especial con fines epidemioldgicos, ya que 
una de las caracteristicas fundamentales 
de esta enfermedad es su alta contagio- 
sidad. 

Clinicamente la diarrea tiene tipos di- 
versos, siendo la mas frecuente la forma 
con deposiciones liquidas o mucosangui- 
nolentas muy frecuentes, que lleva ra- 
pidamente al nino a la deshidratacion 
aguda y al sindrome toxico. La inapeten- 
cia, los vomitos intensos y el meteoris- 
mo abdominal completan el cuadro 
clinico. 

Desde el punto de vista etiolégico, tan- 
to en la experiencia extranjera como en 
la nacional, incluida la nuestra, parece 
ser aque el agente causante es la escheri- 
chia coli enteropatogena, destacandose 
entre ellos el serotipo O,;; By. Estos ha- 
llazgos bacteriologicos no excluyen, de 
ninguna manera, que otras enterobacte- 
rias o virus entéricos puedan dar lugar 
también a brotes de diarrea con caracter 
epidémico, en Servicios donde se junta 
un numero mas 0 menos grande de re- 
cién nacidos. 

En cuanto a los hallazgos anatomo-pa- 
tolégicos, es llamativo el contraste entre 
la intensidad de la sintomatologia clinica 
y la pobreza de las lesiones intestinales 
que, en todo caso, no tienen ninguna espe- 
cificidad. 

Con respecto al tratamiento, pensamos 
que lo fundamental es una dietética cui- 
dadosa, después de realizada una conve- 
niente rehidratacién parenteral. Los an- 
tibidticos, en nuestra experiencia, como 
también en la de otros autores, no tienen 
una accion definidad y su utilidad es du- 
dosa. Mientras in vitro se ha comprobado 
inhibicién en el desarrollo microbiano con 
el cloramfenicol y la neomicina, la apli- 
cacién clinica de ellos no da siempre re- 
sultados satisfactorios. 

El control de estas epidemias resul- 
ta muy dificil por la gran difusion del 
agente en el medio ambiente y por la 
existencia de portadores convalescientes 
entre los mismos ninos y de portadores 
sanos entre el personal de enfermeria. 
Las medidas habituales de asepsia y an- 
tisepsia no dan ningun resultado. No hay 
mas recurso efectivo que evacuar los 
Servicios en que la epidemia de diarrea 
vaya tomando extension o se prolongue. 
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La letalidad de 50% de nuestra casuis- 
tica esta de acuerdo con las cifras dadas 
por la literatura revisada, que oscila en- 
tre un 17,5 y un 90%, segun las epide- 
mias alta letalidad de 
nuestra casuistica se explica ademas por 
tratarse de prematuros, cuyas condicio- 
nes inmunobiologicas de defensa son re- 
conocidamente muy deficientes. Aparece 
evidente, en nuestra experiencia, que hay 
una mayor resistencia de los nifos a ad- 
quirir la infeccién mientras mas edad tie- 
nen, sin influir el peso de nacimiento, ni 
el peso actual de los prematuros, en su 
mayor o menor susceptibilidad a esta in- 
feccion. Del mismo modo, podemos decir 
que es nuestra impresion que la grave- 
dad del cuadro diarreico esta en relacién 
inversa a la edad del paciente. 


RESUMEN 


Se estudian 2 brotes de Diarrea epideé- 
mica del recién nacido, observados en el 
Servicio de Recién Nacidos del Hospital 
Clinico de Ninos “Roberto del Rio”. 

La etiologia de esta afeccién habia que- 
dado ignorada hasta hace pocos anos, im- 
putandose a diversos gérmenes, parasitos 
y virus intestinales de ser su causa, hasta 
que se pudo comprobar que enterobacte- 
rias de la especie escherichia coli entero- 
patogena se encontraban presentes en el 
cultivo de las deposiciones. 

La casuistica presentada se refiere a 
un total de 80 ninos prematuros, que fue- 
ron estudiados clinica, bacteriologica y 
anatomo-patolégicamente. La enferme- 
dad, de alta contagiosidad, afecté al 63% 
de los ninos expuestos al contagio. La gra- 
vedad de ambas epidemias fué diferente, 
siendo la letalidad promedia de 50%. 

El cuadro clinico se inicia con decai- 
miento, palidez y anorexia. Luego apare- 
cen, como signos casi constantes, vOmitos 
y diarrea. Esta ultima tiene caracter li- 
quido o mucososanguinolento, con una 
frecuencia entre 5 y 10 deposiciones dia- 
rias y meteorismo abdominal muy marca- 
do. El sindrome diarreico se acompana 
en el 78,7% de los casos de deshidrata- 
cién y en el 25% de sindrome toxico. La 
evoluci6én de la enfermedad, en los casos 
curados, oscilé entre 7 y 15 dias. 

El estudio bacteriologico de las deposi- 


ciones demostr6 en la totalidad de los ca- 
sos la presencia de escherichia coli ente- 
ropatogena O ;;; B, en los coprocultivos. 
No se hallaron otros agentes patogenos 
intestinales, ni otros tipos serologicos del 
género escherichia. El] agente fué facil de 
aislar, ya que en el 78,7% se demostr6 su 
presencia en la primera muestra de depo- 
siciones enviada al Laboratorio. Los an- 
tibiogramas practicados con la misma Ce- 
pa de los enfermos, demostraron una re- 
sistencia absoluta o relativa a todos los 
antibidticos. 

El estudio anatomo-patolégico revelé 
escasas lesiones intestinales, impresionan- 
do el cuadro como una toxemia aguda con 
grave deshidratacion. 

Respecto del tratamiento, se hace hin- 
capié en la importancia de una hidrata- 
cion parenteral precoz y una dietética cui- 
dadosa. Los antibiéticos empleados (clo- 
ramfenicol, terramicina y neomicina) fra- 
casaron totalmente. 

El control de la epidemia es dificil por 
la alta difusién del agente al medio am- 
biente y su persistencia en las deposicio- 
nes de los enfermos por largo tiempo 
(portadores convalescientes). Las medi- 
das habituales de control fracasaron, por 
lo que no qued6 otro recurso que reali- 
zar la evacuacién completa de las salas 
donde estaban los enfermos. 

Se comenta la casuistica presentada en 
base a la propia experiencia y a la de au- 
tores nacionales y extranjeros, de acuer- 
do con los datos de la bibliografia. 


SUMMARY 
EPIDEMIC DIARRHEA OF THE NEW-BORN 


Two outbreaks of epidemic diarrhea of 
the new-born observed in the New-born 
Ward of the Roberto del Rio Children’s 
Hospital, are studied. 

The etiology of this affection had re- 
mained unknown till lately; its cause was 
ascribed to diverse intestinal germs, pa- 
rasites and viruses until it could be veri- 
fied that enterobacteria of the entero- 
pathogenic species Escherichia coli were 
present in the culture of the feces. 

The presented casuistry refers to a 
total of 80 premature infants who were 
studied clinically, bacteriologically and 
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anatomo-pathologically. The highly con- 
tagious disease affected 63% of the in- 
fants exposed to the contagium. Both the 
epidemics differed in seriousness; the 
average lethality rate amounted to 50%. 

The clinical picture begins with decay, 
paleness and anorexia. Vomiting and 
diarrhea appear next as almost constant 
signs. The latter has a liquid or muco- 
sanguinolent character, with a frequency 
of 5 to 10 daily evacuations and a very 
marked meteorism. The diarrheic syn- 
drome is associated with dehydration in 
78,7% of the cases and with a toxic syn- 
drome in 25%. In the healed cases, the 
evolution of the disease fluctuated bet- 
ween 7 and 15 days. 

The bacteriological examination of the 
feces revealed the presence of the patho- 
genic Escherichia coli O ;,; B 4 in the tota- 
lity of the cases. Neither other pathogenic 
intestinal agents, nor other serological 
types of the genus Escherichia were 
found. The causative agent was easy to 
isolate, because in 78,7% its presence 
was shown in the first specimen sent to 
the laboratory. The antibiograms carried 
out with the proper strain of the patients, 
showed an absolute or relative resistance 
to all of the antibiotics. 

The anatomo-pathological study reveal- 
ed scarce intestinal lesions; the picture 
made the impression of an acute toxemia 
with severe dehydration. 

As to the treatment, the importance of 
early parenteral hydration and a careful 
diet are stressed. The used antibiotics 
(chloramphenicol, terramycin and neo- 
mycin) totally failed. 

The control of the epidemic is difficult 
owing to the high diffusion of the causa- 
tive agent across the environment and 
its persistence in the patient’s feces for 
a long time (convalescent carriers). The 
usual control measures failed, wherefore 
there remained no other resource than 
the complete evacuation of the wards 
where the patients were. 

The present casuistry is commented 
upon with reference to the own exper- 
ience and that of national and foreign 
authors according to the data of the bi- 
bliography. 
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ZUSAMMENFASSUNG 


EPIDEMISCHE DIARRHOE BEIM NEUGE- 
BORENEN 


Zwei epidemie-artige Ausbriiche von 
Diarrhoe unter Neugeborenen, die in der 
Abteilung fiir Neugeborene des Roberto 
del Rio Kinderhospitals zur Beobachtung 
kamen, werden untersucht. 

Die Aetiologie dieser Affektion war bis 
vor wenigen Jahren unbekannt, und ver- 
schiedene Darm-Keime, — Parasiten und 
— Viren wurden angeschuldigt, die Ur- 
sache zu sein, bis der Nachweis gelang, 
dass Darmbakterien der pathogenen Gat- 
tung Escherichis coli in den Stuhlkultu- 
ren vorhanden waren. 

Die Kasuistik, die vorgelegt wird, be- 
zieht sich auf insgesamt 80 Friihgeburten, 
die klinisch, bakteriologisch und patholo- 
gisch-anatomisch untersucht wurden. Die 
hochkontagidse Erkrankung befiel 63% 
der exponierten Kinder. Die beiden Epi- 
demien waren verschieden in ihrer 
Schwere; die Sterblichkeit betrug im 
Durchschnitt 50% 

Das klinische Bild beginnt mit Hinfa- 
lligkeit, Blasse und Appetitlodigkeit. So- 
dann treten als fast konstante Krank- 
heitszeichen Erbrechen und Diarrhoe auf. 
Letztere ist fliissigen oder schleimig-blu- 
tigen Charakters, mit einer Haufigkeit 
der Darmentleerungen von 5 bis 10 pro 
Tag und mit einem sehr ausgepragten 
Meteorismus. Das diarrhoische Syndrom 
geht in 78,7% der Falle mit Dehydrie- 
rung und in 25% mit Intoxikationser- 
scheinungen einher. In den Fallen, die 
in Heilung ausgingen, schwankte die 
Krankheitsdauer zwischen 7 und 15 Ta- 
gen. 

Die bakteriologische Untersuchung der 
Darmentleerungen ergab in der Gesamt- 
heit der Falle das Vorhandensein des 
enteropathogenen Escherichia coli O;;; By. 
Weder andere darmpathogene Keime, 
noch andere serologische Typen der Gat- 
tung Escherichia wurden gefunden. Der 
Keim war leicht zu isolieren, da seine 
Anwesenheit in 78,7% schon in der er- 
sten Stuhlprobe, die ins Laboratorium 
geschickt wurde, nachgewiesen wurde. 
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Die mit dem Eigenstamm der Patienten 
ausgefuhrten Antibiogramme ergaben ei- 
ne absolute oder relative Resistenz gege- 
nuber allen Antibioticis. 

Die pathologisch-anatomische Untersu- 
chung deckte nur geringfiigige Darmlae- 
sionen auf; das Krankheitsbild erweckte 
den Eindruck einer akuten Toxaemie mit 
schwerer Dehydrierung. 

In Bezug auf die Behandlung wird auf 
die Wichtigkeit einer friihzeitigen paren- 
teralen Flissigkeitszufuhr und einer vor- 
sichtigen Ernahrung Nachdruck gelegt. 
Die angewandten Antibiotica (Chloram- 
phenicol, Terramycin und Neomycin) 
versagten vollig. 

Die Epidemie ist schwer unter Kon- 
trolle zu bekommen, weil der Keim in der 
Umgebung der Kranken stark verbreitet 
ist und in ihren Darmentleerungen lange 
Zeit vorhanden bleibt (Rekonvaleszenten 
als Keimtrager). Die tiblichen Kontroll- 
massnahmen versagten, weswegen kein 
anderer Ausweg blieb, als die Sale , in 
denen sich die Kranken befanden, volig 
zu raumen. 

Die vorgelegte Kasuistik wird auf 
Grund der eigenen Erfahrung und der 
einheimischer und auswartiger Autoren 
unter Beriicksichtigung der Angaben in 
der Literatur kommentiert. 
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CASOS 


CLINICOS 


La erupcion reptante, llamada también 
“larva migrans’” o “creeping disease” es 
una dermatosis caracterizada por trayec- 
tos eritematosos algo solevantados de dis- 
posicion caprichosa, serpenteante, que 
avanzan cierto numero de cms. diaria- 
mente y cuyas partes mas antiguas van 
palideciendo, luego se descaman y ter- 
minan por desaparecer. El sintoma mas 
importante que presenta esta afecci6on, 
es el prurito. 

Esta dermatosis es producida en nues- 
tro pais por las larvas filariformes del 
Ancylostoma caninum y menos frecuen- 
temente por larvas de ciertas moscas del 
género Gasterophilidae. 

El Ancylostoma caninum parasita, en 
su forma adulta, al perro y al gato y tie- 
ne una distribucion geografica, universal. 
En Santiago el 33,6% de los perros, se en- 
cuentra infectado con este parasito, se- 
gun una encuesta realizada por el Insti- 
tuto de Parasitologia de la Universidad 
de Chile. A pesar de este alto porcentaje 
de infectacion de la poblacién canina, los 
casos clinicos de erupcién reptante co- 
municados en la literatura nacional hasta 
el momento son solo tres, dos de ellos en 
ninos **, Experimentalmente se ha lo- 
grado reproducir el cuadro clinico en vo- 
luntarios, con lo cual se comprobé feha- 
cientemente la capacidad patdégena de es- 
te parasito en el hombre. Casos esponta- 
neos se han descrito también en Cuba y 
Brasil 

El reservorio del parasito esta consti- 
tuido por la poblacion de perros y gatos 
infectados que, junto con sus deposicio- 
nes, emiten los huevos del parasito que, 
en condiciones de humedad y tempera- 
turas adecuadas, dan salida a pequenas 
larvas que se alimentan de particulas or- 
ganicas y que crecen hasta un medio mi- 
limetro de longitud transformandose lue- 
go en larvas filariformes, que pueden so- 
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brevivir en el suelo hasta 15 semanas. 
Estas larvas tienen la capacidad de pe- 
netrar la piel y realizar en el perro y el 
gato el ciclo de Loos como los otros an- 
quilostomiasidos, después de penetrar la 
piel pasan al torrente sanguineo llegando 
al pulmon donde penetran a los alvéolos 
y luego ascienden hasta la traquea y fa- 
ringe siendo, por ultimo, deglutidos y pa- 
san al intestino donde adquieren la for- 
ma adulta. 

El hombre es un huésped casual, en el 
cual este ciclo no se completa sino por 
excepcion (se han descrito neumonitis 
evidenciables radiologicamente en perso- 
nas que han tenido erupcion reptante 
por Ancylostoma brazilienze) ®, ya que 
las larvas labran tuneles en el estrato 
mucoso de Malpighi, sin atravesar la 
membrana basal. Pueden avanzar hasta 
10 cm. diariamente y el trayecto que de- 
jan es eritematoso, formandose, a veces, 
en él papulas o vesiculas, especialmente 
en los casos debidos a Ancylostoma ca- 
ninum. 


Si se deja evolucionar espontaneamen- 
te, la larva puede sobrevivir en estas 
condiciones algunos meses. Los trayectos 
iniciales se borran, quedando unicamente 
los mas recientes. 


El tratamiento de eleccion es la aplica- 
cién de cloruro de etilo en la porcidon ter- 
minal del trayecto, con lo cual se logra 
matar la larva por congelacion. En casos 
de parasitacion multiple se ha ensayado 
la cloroquina en dosis de 0,125 gr. dos 
veces al dia en ninos y también el Hetra- 
zan, con buenos resultados *-*. 


Otras medidas que se recomiendan es 
el uso de antihistaminicos por via gene- 
ral y local, para combatir el prurito. Tam- 
bién se han usado, con el mismo objeto, 
las compresas de una solucién saturada 
de sulfato de magnesio. 


CASO CLINICO 


C.C.L. (Obs. 365203). Lactante distréfico, 
que en un mes antes del ingreso presenté la 
aparici6n de un eritema lineal solevantado, 
en el muslo izquierdo que fué ascendiendo 
por el plano posterior hasta ubicarse, en el 
momento del ingreso, en la regién glitea. El 
trayecto eritematoso era muy caprichoso, con 
ondulaciones y vueltas sobre si mismo. Las 
primeras partes del trayecto se habian bo- 
rrado totalmente, ya que sélo quedaba la par- 
te situada en el extremo. La Unica molestia 
que acusaba el enfermo era intenso prurito, 
especialmente nocturno. 

Durante la hospitalizacién se comprobé que 
los trayectos ya descritos avanzaban varios 
cms. diariamente, desplaza4ndose en forma 
serpiginosa. Se realizé una aplicacién de clo- 
ruro de etilo en la porcién terminal, con lo 
cual la erupcién no siguiéd progresando. Se 
control6 dos meses mas tarde, comprobando- 
se la desaparicién total de sus lesiones. 

El hemograma revelé una discreta anemia 
de 4.000.000 de glébulos rojos (79% de Hb) 
y 7.900 leucocitos sin alteraciones en la fér- 
mula (existia un eosinofilo). 

Posteriormente se realizé una visita al do- 
micilio de la familia ubicado en La Islita (po- 
blacién rural, cercana a Isla de Maipo). Las 
condiciones sanitarias son muy deficientes: 
vivienda estrecha, de paredes de adobe, piso 
de tierra, con dos piezas. Poseen 3 camas pa- 
ra 6 personas, la cocina es a lefia y esta en 
el comedor. El agua que disponen es de noria 
que esta muy cerca de un pozo negro. Tienen 
dos nifios (uno de ellos, es el enfermo) que 
habitualmente caminan descalzos y en los 
dias calurosos juegan semidesnudos en un 
gran patio de tierra, junto con dos perros. 

Se practicé una encuesta parasitolégica a 
la familia y a los perros: C. C. L. tenia huevos 
de Ascaris y quistes de Entamoeba coli; N. 
C.L. huevos de Ascaris y quistes de Enta- 
moeba histolytica; M.C.L. quistes de Enta- 
moeba coli e histolytica; J.C.L. Entamoeba 
coli; y L.L.M., Entamoeba coli e hystolytica 
y Endolimax nana. Los dos perros tenian 
abundantes huevos de Ancylostoma caninum. 


El caso presentado corresponde con to- 
da seguridad a una anquilostomiasis ca- 
nina cutanea. No se crey6 oportuno reali- 
zar la extraccién del parasito, unica ma- 
nera de certificar el diagnéstico. En la li- 
teratura, la mayoria de los casos repor- 
tados corresponden a Ancylostoma bra- 
zilienze y a Uncinaria stenocephala (el 
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primero se distribuye en paises tropicales 
y en el sur de E.E.U.U., y el segundo es 
propio de los paises europeos). 

Estos dos parasitos no se han encontra- 
do en Chile. La patogenicidad del Ancy- 
lostoma caninum esta comprobada expe- 
rimentalmente, y fuera de nuestro pais, 
se han descrito numerosos casos. 

Otro parasito que da un cuadro muy 
parecido es la mosca del género Gaste- 
rophilidae, que en su forma larvaria pue- 
de producir en el hombre un cuadro de 
larva migrans que se diferencia con el 
producido por el Ancylosoma en que los 
trayectos son mas palidos y su progre- 
sion es mas lenta 

Creemos que nuestro caso corresponde 
a una Anquilostomiasis, ya que existen 
datos epidemiologicos a favor de esta 
etiologia. 


RESUMEN 


Se presenta un caso de erupcion rep- 
tante en un lactante de un ano cinco me- 
ses, tratado exitosamente con cloruro de 
etilo, que procedia de un medio rural, de 
malas condiciones higiénico-sanitarias. 
Estaba expuesto al contacto de dos pe- 
rros que portaban Ancylostoma caninum, 
por lo cual se cree que la etiologia de su 
enfermedad correspondia al parasito an- 
tedicho. 


SUMMARY 


DERMATOSIS DUE TO ANCYLOSTOMA 
CANINUM 


A description is made on a case of cre- 
eping eruption in an infant aged one year 
and five months, successfully treated 
with ethyl chloride, comming from a ru- 
ral place, with bad hygienic conditions. 
He was exposed to the contact of two 
dogs carriers of ancylostoma caninum, 
which it renderg possible that the etiolo- 
gy of his sickness corresponds to this 
parasite. 
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Hemos considerado de interés la pu- 
blicacion del siguiente caso clinico, de 
un lactante distrofico, que ingresa por 
un trastorno nutritivo agudo y bronco- 
neumonia, el cual durante su convales- 
cencia presenta una notoria adinamia, 
palidez terrosa, tendencia al vomito e 
hiponatremia. 


CASO CLINICO 


Ninita G.G.P. (Observacion Clinica 
60-3104), ingresada a nuestro Servicio 
de 3 meses y 3 semanas de edad el 20 
de Marzo de 1960. 


Hija de padres sanos, de condicién econo- 
mica-social satisfactoria, nacié de parto pre- 
maturo, después de un embarazo de ocho me- 
ses en que sdlo es digno de consignar un es- 
tado grippal importante de la madre al 6? 
mes. Peso de nacimiento 2 Kgr., estuvo leve- 
mente asfixiada en los primeros momentos, 
mamo el pecho materno sélo dias y continudé 
su alimentacio6n con Eledén en dosis insufi- 
cientes. 

Es hospitalizada porque desde hace 5 dias 
se nota decaida, con nauseas, diarrea liquida 
con mucosidades sin sangre, esta algo res- 
friada y con tos. 

En su recepcién se constata pésimo esta- 
do nutritivo, Peso: 3 Kgr., disnea, siquis em- 
botada y deshidratacién importante. 

Se indica fleboclisis con potasio y terra- 
micina, posteriormente plasma y realimen- 
tacién con Eledén. Evoluciona grave, con 
crisis de enfriamiento y cignosis, escleredema 
y lluvia de crépitos en ambos campos. El hi- 
gado se palpa a 3 cms. y la radiologia descri- 
be 6rganos toraxicos normales. Lenta mejo- 
ria del estado general y de la tolerancia ali- 
menticia. En 15 dias se ha logrado una buena 
hidratacién, las mucosas se encuentran lim- 
pias, los pulmones respiran bien, aunque per- 
siste gran palidez terrosa que da a la nifia 
una expresién de gravedad, vomita a veces 
—con deposiciones normales— y los tonos 
eardiacos son llamativamente apagados. 
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SINDROME DE PERDIDA DE SAL 
Dr. GUILLERMO STEGEN 


Servicio de Pediatria. Hospital ‘‘Enrique Deformes’’. Valparaiso. 


Examenes de Laboratorio: Mantoux 1x 


1.000 (—). Radioscopia de t6rax normal. 
Proteinemia 50 gr. % (serinas 30 / globuli- 
nas 20). Calcio 103 mgr.%. Hemograma, 
hematies 3,2 millones, leucocitos 8.400 
(baciliformes 9 y eosindfilos 0). Sedimenta- 
cién globular 10 mm, Ex. de orina normal, 
urocultivo positivo a Escherichia Coli Pota- 
semia 4,8 MEq%. 

Como siguiera con aspecto de grave, la so- 
demia baja y un nuevo examen de orina re- 
velara albuminuria de 0,50 gr.%- con abun- 
dantes glébulos rojos y escasos glébulos de 
pus, se plantea el diagnéstico de pielonefri- 
tis y queda en observacién de sindrome de 
pérdida de sal. Se prescribe Ilosone, Corti- 
sona, cloruro de potasio y cloruro de sodio, 
Cortigen. El resultado es espectacular apare- 
ciendo nuestra clientecita al dia siguiente de 
buen color, animada, bien hidratada.y con 
hambre. Recibe bien Eledon al 10% con 3% 
de Czerny a raz6n de 177 cal x KGR peso y 
empieza a engordar. 


Al séptimo dia se suspende la Cortisona, 
pero cae de inmediato en palidez terrosa, al 
segundo dia parece nuevamente grave y obli- 
ga a reinstalar el tratamiento con corticoides. 
Inmediata mejoria. Durante nuevos 12 dias 
recibe Cortisona, se obtiene con ella un fran- 
co progreso, el animo, apetito, deposiciones e 
hidrataci6n son normales. Acumula tejido 
adiposo que tiende a borrar la desnutricidén. 
Repetidos examenes de orina, en que siem- 
pre se comprueba igual germen, han afian- 
zado el diagnéstico de pielonefritis y la hi- 
posodemia que se mejora con cortisona y sal 
y nos hacen pensar en sindrome de pérdida 
de sal. Hacemos una nueva prueba terapéu- 
tica: se suspende la cortisona, pero pese a 
que se mantiene bien hidratada, ya al segun- 
do dia esta intranquila, meteorizada, comien- 
za a vomitar, se pone ojerosa y toma tinte 
grisdseo. Reinstalada por tercera vez la tera- 
pia hormonal, se mantiene esta vez por 26 
dias, se discontinua lentamente con dosis de- 
crecientes de Cortisona que son reemplazadas 
por ACTH 25 Unidades diarias, durante 17 
Gias. La nifia se ve floreciente, ha ganado 
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1 Kgr. de peso, pero persiste sindrome uri- 
nario con albuminaria discreta, globulos rojos 
y pus. Presién arterial, (método del Flash) 
cscila entre 8 y 9 la maxima. 

14 dias permanece bien sin corticoides ni 
ACTH. Comienza a recibir sopas. Luego se 
reinstala fiebre, disnea, cianosis, decai- 
miento, se alimenta mal, vomita, la natremia 
que habia estado normal, desciende a 120 
MEq*%.. Se indica Ledermicina, ACTH y sal. 
No hay respuesta, sigue agravandose. Apare- 
ce algorra bucal, esta muy angustiada y fe- 
bril, con gran meteorismo y taquicardia. Apa- 
recen heces frecuentes y liquidas. Pese al 
agregado de Cortisona, potasio, cloramfenicol, 
dieta hidrica, fallece bruscamente, a los 105 
dias de hospitalizado con 642 meses de edad. 


DISCUSION 


Se trata de una nina prematura, que 
luego es hipoalimentada. 

Ingresa distrofica con sintomas de gra- 
ve trastorno nutritivo agudo y bronconeu- 
monia. En su convalescencia es notoria 
la adinamia, palidez terrosa, tendencia al 
vomito. Se comprueba sindrome urinario 
e hiponatremia. Se discuten los siguien- 
tes diagnosticos: 

1. Distrofia, Atribuible a su prematu- 
ridad e hipoalimentacién. 

2. Toxicosis. Traducida por vomitos, 
diarrea, compromiso siquico, deshidrata- 
cién y colapso. 

3. Bronconeumonia. No es_ posible 
fundamentarla, ya que en ausencia se sin- 
tomatologia radiologica, tanto la disnea, 
como la cianosis y crépitos consignados al 
ingreso, pueden corresponder al compro- 
miso pulmonar de la toxicosis. 

4. Pielonefritis. Traducida por sindro- 
me urinario mantenido, con urocultivo 
positivo siempre a un mismo germen. Una 
pielografia bien contrastada permitio des- 
cartar malformaciones congeénitas de las 
vias urinarias. {Qué grado de compromiso 
del nefron alcanz6 esta nefritis? Discuti- 
remos este punto al tratar el sintoma hi- 
ponatremia. 

5. Sindrome de pérdida de sal. Tradu- 
cido por sintomas de shock con sodemia 
baja que mejoraba espectacularmente con 
agregado de cortisona y sal y que en tres 
oportunidades empeoro con su supresién. 

Pasaremos suscintamente revista a las 
causas que pueden generar exfoliacion sa- 
lina o “salt loss syndrome”. 
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a) Deprivacion de sal. Falta de inges- 
tion de cloruro de sodio o pérdida por 
diarreas o traspiracion. Desencadena un 
hiperaldosteronismo secundario °-*, no se 
corrige con cortisona, si con agregado de 
sal. 

Corregida la pérdida no tiene porqué 
recaer. 

b) Sindrome de sobrecarga de Potasio. 
Se parece al anterior, desencadena tam- 
bien un hiperaldosteronismo secunda- 
rio °-* que pretende retener sal y eliminar 
potasio. En nuestro caso no hay antece- 
dente de sobrecarga en este idn y los con- 
troles de potasemia fueron normales o 
bajos. 

c)Insuficiencia suprarrenal aguda. Sin- 
drome de Waterhaus Friederichsen. Pro- 
pio de las meningococcemias y toxicosis. 
Habria muerto al nino en el periodo de la 
toxicosis o habria dejado una insuficien- 
cia suprarrenal cronica relativa. Discuti- 
remos este punto a continuacion. 

d) Imsuficiencia suprarrenal cronica. 
Enf. de Addison. Se llega a ella en el lac- 
tante por atrofia de las suprarrenales por 
casos de hipoxia, prematuridad, hemorra- 
gia suprarrenal del recién nacido o hemo- 
rragia suprarrenal del sindrome de Wat- 
erhausen-Friederichsen, y en la insufi- 
ciencia suprarrenal larvada del distro- 
fico. 

Discutiremos cada una de estas posibi- 
lidades. La verdadera enfermedad de 
Addison o hipoadrenocorticismo por au- 
sencia o destruccién del tejido adrenal, 
es extremadamente rara en el lactante ’. 
Williams y Robinson revisaron reciente- 
mente la literatura inglesa, logrando jun- 
tar en total 16 casos verdaderos de enfer- 
medad de Addison, Lytt y Gardner agre- 
gan 3 nuevos casos secundarios a hemo- 
rragia de la suprarrenal post parto. En 
nuestro enfermo no se encontr6 calcifica- 
ciones en radiografia simple de abdo- 
men?” que se solicit6 al efecto, no tuvo 
pigmentacion de la piel y la hiperten- 
sion es un dato contrario a este cuadro. 
No fué posible hacer pruebas de la fun- 
cion suprarrenal ya que practicamente 
se encontro siempre bajo tratamiento cor- 
ticoidal, lo que invalidaria cualquier 
prueba. La eosinofilia era de sdlo 2% an- 
tes de iniciar la terapéutica hormonal. Se 
penso en esta posibilidad por el estado 
marasmatico en que se encontraba la nifia, 
sin una infeccién aparente que la justifi- 
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cara, los examenes de sodemia con potase- 
mia mas bien alta, la buena respuesta a 
la sal y cortisona y el agravamiento que 
experimentaba al suspender esta medica- 
cion. Sin embargo, en una ocasion fué po- 
sible discontinuar la cortisona, reempla- 
zandola por ACTH, persistiendo la nina 
bien durante 15 dias. Este hecho esta 
francamente en contra de aplasia de la 
glandula suprarrenal y refiere el proble- 
ma a la hipofisis °. 

e) Insuficiencia hipofisaria. La distrofia 
acarrea una serie de trastornos metabo- 
licos y endocrinos, puestos de relieve en- 
tre nosotros por Camacho y Monckeberg * 
y que se hacen evidentes al someter al 
nino a un stress, resultando una respues- 
ta de menor intensidad y de facil agota- 
miento. 

Podemos plantear en este caso un hi- 
popituitarismo? 

Esquematicamente podriamos conside- 
rar la intervencion de la hipofisis en la 
regulacion de los electrolitos y el agua de 
la siguiente manera: A traves de ACTH 
se estimula la suprarrenal, poniendo en 
juego la aldosterona que sujeta la sal y eli- 
mina potasio. A través del hormon diuréti- 
co, regula la hipofisis el metabolismo del 
agua, que arrastra sodio, actuando hasta 
cierto punto como un antagonico de la 
aldosterona. Receptores de distencion en 
los grandes vasos y en el corazon, asi co- 
mo osmoreceptores detectan el volumen 
intraventricular y la concentracién elec- 
trolitica, informando a través del vago el 
diencéfalo y por ende la hipofisis. 

En este caso la buena respuesta a la 
supresion de cortisona reemplazada por 
ACTH, parecio referir el problema a la 
hipofisis. El estudio de la edad dsea esta- 
bleci6 que no habia nucleos carpianos, 
debiendo verse dos. Este atraso discreto 
de la edad o sea, pudo ser dado por la dis- 
trofia per se. No se constat6é otros sinto- 
mas de hipopituitarismo y la pérdida de 
sal hipofisiaria se ve en la diabetes insi- 
pida, que no es el caso, o en la falta de 
produccion de ACTH por falta de estimu- 
lo corticosuprarrenal. La mala respuesta 
al ACTH en la segunda cura, descarta es- 
ta posibilidad. 

f) Isolated Aldosterone lack. Con este 
nombre ha sido recientemente descrito 
la carencia exquisita de aldosterona °. Este 
cuadro evoluciona con pérdida de sal y 
grandes hiperpotasemias que llevan al 
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paro cardiaco. Este cuadro no se compa- 
dece con nuestro caso en que las protase- 
mias oscilaron casi dentro de limites nor- 
males, ora algo elevadas, ora algo dismi- 
nuidas. El dosaje de aldosterona en san- 
gre, que habria sido demostrativo, no fué 
posible efectuarlo. 

g) Sindrome adreno-genital acompana- 
do de pérdida de sal *-"', Enfermedad pro- 
ducida por incapacidad de la glandula su- 
prarrenal de sintetizar la cortisona. Ello 
repercute en un mayor estimulo hipofi- 
siario con la consiguiente hiperplasia de 
la suprarrenal, que vacia su incapacidad 
de sintesis, desviando el metabolismo de 
la progesterona hacia los andrdégenos. 
Segun el sitio del error metabdlico, 
tendremos los tres tipos diferentes 
de “congenitaladrenal hiperplasia”, de 
forma corriente, con hipertension, o con 
sindrome de pérdida de sal. 

Este ultimo cuadro, cuya causa es pre- 
sumiblemente un “hormon diurético de 
sodio” descrito por Prader y col. (se tra- 
taria de un 16 alfa hidroxiesteroide, que 
en la rata suprarrenolectomizada actua 
como eliminador de sodio), evoluciona 
con sodemia baja, potasemia elevada, vo- 
mitos y color terroso. Mejora espectacu- 
larmente con cortisona, porque rompe el 
circulo vicioso hip6fisis/suprarrenal, y 
compensa el déficit de corticoides. En 
nuestro caso no hubo sindrome genital, 
los 6érganos genitales externos de nuestra 
paciente eran de aspecto normal. La 
edad 6sea mas bien atrasada es también 
un signo en contra, ya que en estos cua- 
dros, el alto nivel androgénico apura la 
maduracion al mismo tiempo que 
provoca virilizacién. 

h) Salt lossing nephritis. Son estas afec- 
ciones del segmento distal del tubulo, seg- 
mento muy expuesto a las infecciones as- 
cendentes (pielonefritis) al revés 
del segmento proximal defendido por la 
estrechez del] asa de Henle y por la rapi- 
dez de circulacién del filtrado glomeru- 
lar primario. Su patologia se divide en 
el sindrome tubular agudo, que no es el 
caso, y en los sindromes tibulo/distales 
subagudos y croénicos, de los cuales se dis- 
tinguen cinco tipos, a saber: la nefropti- 
sis juvenil familiar de Fanconi, la nefri- 
tis crénica intersticial de Spiihler y Zo- 
llinger (propia del adulto), la diabetes 
salina, el sindrome de Lightwood/Al- 
bright (que no es el caso) y la hiperten- 
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sion pielitica benigna de Ruegg y Die- 
terle. 

La nefroptisis juvenil es de caracter fa- 
miliar, evoluciona con sintomas de desqui- 
librio acido/basico, descenso de la reser- 
va alcalina y progresiva destruccion de 
las nefronas, sustituidas por tejido inters- 
ticial que simula una nefritis intersticial 
cronica. 

La hipertension pielitica de Ruegg, 
aparece como secuela de una pielitis, con 
hipertension, alteracion de la regulacion 
de los electrolitos sodio y cloro, en el sue- 
ro, y se debe a una perturbacion en la 
formacion de la renina. No nos parece 
el caso. Y nos quedarian solo las diabe- 
tes salinas en que desciende el umbral del 
rinon para el cloruro de sodio por dismi- 
nucion de la actividad de reabsorcioén de 
los epitelios atréficos de los tubulos, gene- 
ralmente causada por nefropatias cronicas, 
especialmente con buena funcién glome- 
rular, verbi gratia, en las pielonefritis. 
Este sindrome no ha sido descrito aun 
como enfermedad puramente renal y po- 
siblemente esté en relacién con cierta 
labilidad salina por falta de respuesta a 
la hormona corticosuprarrenal. 

En nuestro caso, la buena funcién glo- 
merular y la buena eliminacion del Dio- 
drast, nos hacen suponer un glomérulo 
indemne al igual que el tubulo proximal. 
En cambio la pérdida de sodio y la hiper- 
tencion hablan de patologia del tubulo 
distal. Planteamos entonces asi nuestro 
diagnostico, en desconocimiento total de 
los hallazgos de autopsia: 

1. Distrofia. 

2. Toxicosis. 

3. Pielonefritis. 

4. Sindrome de pérdida de sal, por 
diabetes salina, por tubulopatia distal 
cronica, 

La autopsia tiene la palabra. Espera- 
mos encontrar en ella lesiones de pielone- 
fritis con intensa degeneracién del tubu- 
lo distal, con conservacion de la estructu- 
ra glomerular. Probablemente cierta de- 
generacion o hipoplasia de las suprarre- 
nales y una hipofisis normal. 


AUTOPSIA 


Damos nuestras mas sinceras expresio- 
nes de gracias al Dr. Gerardo de la Rosa 


SAL. — Dr. Guillermo Stegen §27 


del Servicio de Anatomia Patologica del 
Hospital Regional “Carlos Van Buren”, de 
Valparaiso, quien demostrara gran inte- 
res en nuestro caso, haciendo una autop- 
sia completa con exaustivo estudio his- 
tolégico. Su informe dice: 


Autopsia N® 11.151, practicada el dia 4 de 
Julio de 1960 a las 9.30 hrs. 

Cadaver de una nifia de mas 0 menos 2 me- 
meses, muy enflaquecida, de abdomen pro- 
minente. 

Cavidad craneana: meninges sin alteracidén. 
Arterias de la base sin alteracién. Encéfalo 
blando, bien diferenciada la sustancia gris de 
la blanca, edematoso. Ojidos sin alteracién. 

Corazén: pesé 26,5 gr. Pericardiio liso, bri- 
llante. Organo punta formada por V.I. valvu- 
las y cavidades sin alteracién. Miocardio con- 
sistencia firme. Agujero de Botal 4 mm. 

Pulmoén izquierdo: Pesé 52 gr. Pleura sin 
alteracién. Organo de color rosado palido. 
Bronquios, arterias y ganglios sin alteracidén. 

Pulmén derecho: Pesé 42 gr. Organo seme- 
jante al anterior. 

Eséfago: sin alteracién. 

Traquea: sin alteracién. 

Est6émago: muy dilatado, paredes delgadas. 
Duodeno: también muy dilatado, la circun- 
ferencia mide 4 cms. Paredes sin alteracidén. 

Vias biliares: sin alteracién. 

Pancreas: pesé 6,5 gr. Color rosado-palido. 

Bazo: pesé 14 gr. Color rosado-palido, con- 
sistencia firme. 

Vesicula biliar: contiene 3 cc de bilis cla- 
ra. Paredes delgadas. 

Higado: pesé 212 gr. Blando, color rosado. 

Suprarrenales: Pesan 5 grs., blandas, sin 
alteracién. 

Rinén izquierdo: pesé 22,5 gr. Color rosa- 
do-palido, blando, liso, pelvis y calices sin al- 
teracién. 

Rinén derecho: pesé 22,5 gr. Organo seme- 
jante al anterior. 

Genitales: sin alteracién. 

Vejiga: sin alteracién. 

Recto: sin alteracién. 

Intestinos: tanto el delgado como el grueso, 
dilatados. El colon mide.8 cm. de circunfe- 
rencia, las paredes se encuentran muy adel- 
gazadas. En el delgado hay 5 cm. de circun- 
ferencia y en un punto se observa una zona 
hemorragica de 8 cm. de largo, formado por 
plaquitas hemorradgicas de 4 mm. 

Aorta abdominal e ilfacas y femorailes: sin 
alteracién. 
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Examenes histopatoldégicos 


Corte de suprarrenal: Se ven los cordones 
glandulares con el citoplasma muy grumoso. 
En la zona subcortical, se ve la capa fibrosa 
que mide entre 50 y 250 micrones. En partes 
esta zona se ve hemorragica y muy hiperhé- 
mica en casi toda su extension. Las arteriolas 
no presentan alteracién. 

Rinén derecho: En medio del organo, se 
aprecian zonas donde se pierde el aspecto 
tubular y se destacan sélo los glomérulos, ro- 
deados de un tejido inflamatorio, formado 
por plasmocitos, polinucleares y linfocitos 
con muchos fibrocitos y difusa fibrosis ade- 
mas de restos de tubos. Estas lesiones se ex- 
tienden desde la cortical a la pelvis. En me- 
dio de ellas se ven ademas nodulillos calca- 
reos. Los glomérulos se ven bien, tanto en la 
zona lesionada, como en las zonas sanas. En 
ésta se ven los tubulos proximales tumefactos, 
con los epitelios constituidos por células es- 
ponjosas. En estas zonas también se ven gru- 
mos de cal. Hay ademas zonas intermedias, 
en las cuales se ve el intersticio infiltrado 
de elementos inflamatorios y donde se ven 
los tabulos del nefrén distal, llenos de poli- 
nucleares y que ocupan la regién subcorti- 
cal preferentemente. 

Rinon izquierdo: Presenta un aspecto muy 
semejante al anterior. 

Colon: Las paredes presentan una discreta 
y difusa infiltracidn de monocitos, plasmoci- 
tos y linfocitos en todas las capas. En algunos 
puntos se concentran en la mucosa esta infil- 
tracion, dando lugar a ndédulos. 

Intestino delgado: Se aprecian focos hemo- 
rragicos en la submucosa que en muchos 
puntos desprenden la mucosa de las capas 
subyacentes. Las capas, al igual que el colon, 
presentan una difusa infiltracién celular de 
elementos monocitarios. 

Corte estémago: no se aprecié alteraciéon. 


Corte de duodeno: no se aprecié alteracién. 

Corte de piel: no hay alteracién. 

Higado: Estructura conservada. En mu- 
chos espacios intertrabeculares se ven capi- 
lares llenos de sangre. En el resto no se apre- 
cié alteracién. 


Pdncreas: Se aprecian 6 a 8 islotes de Lan- 
ghans, por mm. cuadrado, cuyo tamafo es 
término medio 100 micrones. En el resto del 
organo no se aprecié alteracidén. 
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Tiroides: 


Las vesiculas son mas oO menos 
semejantes y el tamafo oscila entre 100 mi- 
crones y estan llenos de materia coloidea. 

Corte de Musculo: no se aprecié alteracion. 

Corte de ovarios: Se aprecian treinta évu- 
los por mm. cuadrado. Escasos formando es- 
bozos de foliculos. 

Corte de bazo: La mayor parte de los se- 
nos se encuentran vacios. En el resto no se 
aprecié alteracion. 

Corazon: Tabique, no se aprecié alteracidn. 
Pared del ventriculo izquierdo no se aprecidé 
alteracion. 

Hipofisis: Se halla en cantidad mas o me- 
nos igual las células eosinéfilas y basdfilas, 
aunque hay predominio de las bas6filas. 

Corte de pulmén: Los septum alveolares 
hiperhémicos, en partes engrosados y en par- 
tes se ven focos atelectasicos, con gran hiper- 
hemia septal y repliegue alveolar. 

Diagnoéstico anatomo-patolédgico: Atrofia. 
Pielonefritis crénica con lesiones de predomi- 
nio del nefron distal. Dilatacién gastro-entero 
célica con una zona hemorragica en el intes- 
tino delgado. 


RESUMEN 


Se describe un caso clinico del Sindro- 
me de Pérdida de Sal en una nina distro- 
fica, que ingresa al Hospital por un tras- 
torno nutritivo agudo grave y ‘bronco- 
neumonia. Durante su convalescencia es 
notoria la adinamia, palidez y tendencia 
al vomito, comprobandose una pielonefri- 
tis con hiponatremia. 

Se discute el diagnostico diferencial de 
este cuadro clinico con otros trastornos 
de la corteza suprarrenal. 


SUMMARY 
SALT LOOS SYNDROME 


A clinical case of Salt Loos Syndrome 
in a undernourished female infant is des- 
cribed. She was entered to the Hospital 
because of acute diarrhea with seve- 
re dehydration and bronchopneumonia. 
When she was convalescent, she had a 
remarkable adynamia, pallor and fre- 
quent vomitings, being checked a pyelo- 
nephritis with hyponatremia. 

The differential diagnosis of this cli- 
nical picture with other adrenocortical 
disturbances is discussed. 
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ACTUALIDAD PEDIATRIC,A 


El labio leporino y la fisura pelatina 
son malformaciones congénitas que, fue- 
ra de producir defectos estéticos y fun- 
cionales, van acompanadas de alteracio- 
nes graves del desarrollo facial, esque- 
lético y dentario, que todo cirujano que 


realiza este tipo de cirugia debe tener en 
cuenta. 


Regidos estan estos fendmenos en el 
nino normal, por un crecimiento arméni- 
co. Se diferencia el crecimiento de estos 
ninos, del de los portadores de estas mal- 
formaciones, en que las variaciones de 
fuerzas, que en ellas aparecen, se agra- 
van aun mas con un tratamiento quirur- 
gico que podriamos catalogar como in- 
tempestivo, afisiol6gico o mal] coordinado. 

La ortodoncia tiene el mérito de haber 
despertado la inquietud entre los ciru- 
janos maxilo-faciales para separar cla- 
ramente los factores intrinsecos y congé- 
nitos, de aquellos defectos, producidos 
por técnicas inadecuadas, edades opera- 
torias mal dirigidas o por falta de habi- 
lidad quirdirgica. Para ello ha sido nece- 
sario controlar los enfermitos operados 
después de largos anos y no contentarse 
con un analisis post-operatorio inmediato. 
Solo en esta forma, ha sido posible valo- 
rar el efecto que una u otra técnica tiene 
sobre el desarrollo de las partes blandas, 
el esqueleto y los dientes. 

Esta revisién minuciosa, ha desechado 
métodos y técnicas hasta hace poco con- 
sideradas como perfectas, dando el paso 
a aquellas que, respetando las bases fisio- 
légicas normales del crecimiento, de la 
fonacién y de la denticién, evitan la apa- 
ricién tardia de estigmas graves sobre- 
agregados, que ni las mas habiles manos 
del cirujano u ortodoncitas podran corre- 
gir. La accién lenta, tardia y solapada de 
estas fuerzas contribuyen a enmasca- 
rarlas. 


CONCEPTOS ACTUALES PARA EL TRATAMIENTO DEL LABIO 
LEPORINO Y DE LA FISURA PALATINA 


Drs. ALFREDO GANTZ, ALFREDO CIFUENTES, SERGIO HERRERA y 
LUIS BARTTLET y Sra .ELVIRA REYES (Foniatra) 


Catedra de Cirugia Infantil del Prof. Arnulfo Johow. Hospital ‘‘Roberto del Rio’’. Santiago. 


Ahora, que en su mayor parte se han 
identificado, debemos darlas a conocer, 
llemar la atencién de sus defectos y ana- 
lizar su importancia, para evitarlas en lo 
posible, sin postergar aquellas interven- 
ciones, que exclusiva o predominantemen- 
te, deben ser realizadas por indicaciones 
vitales, funcionales o siquicas. 

Pero como ya deciamos, solo podran 
evitarse conociéndolas, y esto unicamen- 
te sera posible si abandonamos la anti- 
gua escuela individualista y personal de 
esta cirugia, reemplazandola por Centros 
capacitados, en los cuales pediatras, ciru- 
janos, dentista, ortodoncistas, otorrinola- 
ringélogos, siquiatras y foniatras. en 
conjunto, analizan a fondo la edad, la téc- 
nica y las normas a seguir. Consideramos 
que solo asi podemos afrontar con honra- 
dez la solucion de este grave problema, 
brindando a los portadores de estas gra- 
ves lesiones la seguiridad absoluta de un 
tratamiento perfecto, coordinado técnica 
y funcionalmente. 

Comprendiendo el alto valor de este 
analisis critico, comenzamos hace 9 anos 
en la Clinica de Cirugia Infantil del Prof. 
Johow, del Hospital “Roberto del Rio”, a 
buscar el valioso aporte de los dentistas, 
ortodoncistas y protésicos. Con la valio- 
sa ayuda brindada por la Clinica Univer- 
sitaria de Ortodoncia del Prof. Huneeus 
y de la de Protesis del Prof. Panatt, mo- 
dificamos técnica y variamos las edades 
operatorias, mejorando enormemente 
nuestros resultados. 

Ahora con orgullo podemos asegurar, 
que con la valiosa ayuda prestada por el 
Director General de Educacién Primaria, 
Sr. Moll y la Direccién de la Clinica Si- 
copedagogica, dependiente del Ministerio 
de Educacion, facilitandonos las especia- 
listas foniatras necesarias, y con la cola- 
boracion de nuestro Servicio hospitalario 
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de Otorrinolaringologia, estamos en con- 
diciones de atender a los portadores de 
labio leporino y fisura palatina en un 
Centro organizado, con un plan de traba- 
jo y métodos iguales al de las clinicas eu- 
ropeas visitadas. 

Publico hacemos nuestro agradecimien- 
to a la senora Elvira Reyes, foniatra, que 
desde hace dos anos nos ha secundado 
magnificamente en la realizacion técnica 
y organizadora de este Centro, en forma 
completamente desinteresada, sacrifican- 
do sus mejores horas en la reeducacién 
de nuestros enfermos. 

La labor por realizar todavia es grande, 
ya que por el momento sdélo hemos toma- 
do un grupo de enfermos con el objeto 
de ir valorando, subsanando y organizan- 
do mejor todas las secciones del Centro. 

Cada médico conoce de sobra las difi- 
cultades que se tienen que afrontar al 
crear y organizar un Servicio que hasta 
la fecha no ha existido. Se desprecia su 
importancia, solo hasta el momento en 
que se comprueba por un caso cercano el 
valor de él. 

Recordemos, por ej., que todo enfermo 
portador de una secuela de poliomielitis, 
después de ser transplantado un muscu- 
lo, se entrega a la kinesidloga para su re- 
educacion. ;Por qué no practicar enton- 
ces la reeducacion del operado de labio 
leporino complicado y del fisurado? 

Sabemos que debemos proteger todo 
hueso en crecimiento, desechando la os- 
teotomia correctora en el lactante y en 
todo nino las intervenciones proximas al 
cartilago de crecimiento. ;Por qué se rea- 
lizan, sin embargo, por algunos cirujanos, 
operaciones en el labio leporino o en el 
paladar sobre un esqueleto en desarrollo, 
en el cual se van a modificar los puntos 
de aplicacion de las fuerzas, o en la proxi- 
midad o sobre germenes dentarios que sa- 
bemos se alteraran o destruiran definiti- 
vamente? 

£Por qué se reinterviene sin descrimi- 
nacion sobre un paladar en desarrollo, 
sobre un velo que para sus funciones de- 
be poseer movilidad, contractibilidad y 
elasticidad, sabiendo que cada interven- 
cion no hace mas que aumentar la forma- 
cidén cicatricial, contribuyendo por lo tan- 
to a la pérdida del valor mas noble del 
velo, su movilidad, condicién indispensa- 
ble e irreparable para la fonacién? 


Por qué no contribuimos a evitar que 
portadores de labio leporino y fisura pa- 
latina tengan que cargar por toda su vida 
con las huellas imborrable de una mala 
cicatriz, o con los complejos de una voz 
acusadora? 

Por lo extenso que seria el desarrollo 
de los diferentes capitulos y por haber al- 
gunos de indole absolutamente técnicos, 
trataremos de resumir solo aquellos que 
consideramos de valor general para el pe- 
diatra, con el objeto de que él contribuya 
con normas si pudiéramos decir concretas 
en la solucién de tan dificil y tan discuti- 
do capitulo de la pediatria. 

Recordemos que estas malformaciones 
son hereditarias con caracter recesivo en 
un 14 a 20° de los casos. 

Trabajos recientes de Gabke, Landauer, 
Toendury, Fleischmann, Fraser, Gierke, 
Buechner, Ingalls, Degenhard, Warkany, 
Davis, Wilson y muchos otros, han demos- 
trado que factores externos de indole va- 
riable y multiple, son capaces de actuar 
sobre el embrion en desarrollo en deter- 
minadas circunstancias, alterando su gé- 
nesis normal. 

La labor util del médico comenzaria en- 
tonces con la atencién de la madre emba- 
razada. Nacido el nifo, siendo portador 
de una malformacién congénita, el obste- 
tra o pediatra deberan poner a los padres 
inmediatamente en contacto con el ciru- 
jano especialista, no para resolver un tra- 
tamiento quirurgico, sino para explicar a 
ellos, las causas, los cuidados y el plan 
de un tratamiento correcto, dando a su 
vez a los familiares la tranquilidad nece- 
saria. Es un absurdo, el argumento usado, 
que el efecto psiquico producido a la ma- 
dre al nacer un nino portador de estas 
malformaciones, haya obligado al ciru- 
jano a una operacioén inmediata. Lo re- 
chazamos categéricamente como justifica- 
tivo para un especialista que, con honra- 
dez profesional, se dedica a esta clase de 
cirugia. Escudarse tras este argumento, 
justificaria nuestra actitud hace 10 anos 
atras, pero no hoy dia, en que conocemos 
el daho que estamos ocasionando al nino 
por no esperar la edad 6ptima para in- 
tervenirlo. 

El cirujano especialista dispone, en Ul- 
timo término, si sus palabras no fuesen 
suficientes, de un arma poderosa y de- 
mostrativa, que a los mas rebeldes pa- 
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dres convence, es el material clinico o 
fotografico abundante en nuestro hospi- 
tales para presentar los resultados alcan- 
zados mediante la operacién precoz o tar- 
dia. Este procedimiento, abrira los ojos 
a todo padre, que desea para su hijo lo 
mejor y lo mas perfecto. Personalmente, 
no hemos operado nunca un recién naci- 
do, y debemos confesar que los que he- 
mos visto, con resultados que no hayan 
tenido que ser corregidos posteriormen- 
te, son escasisimos por no decir que no 
existen. Es légico que no nos referimos a 
los labios leporinos simples o fisuras del 
labio. 

Se argumenta también, que las condi- 
ciones de alimentacién, exigen la opera- 
cién precoz. Nosotros desarrollamos el 
ano pasado una tesis con 4 alumnas de la 
Escuela de Enfermeras de la Universidad 
de Chile, “‘Responsabilidades de la Enfer- 
mera en la atencién del nino con labio 
leporino y fisura palatina’”. Reunimos en 
3 meses 39 casos en las diferentes Mater- 
nidades de Santiago, los cuales fueron 
controlados regularmente en sus domici- 
lios por las enfermeras y en el Servicio 
de Lactantes por el Dr. Humberto Gar- 
cés. Sdélo dos de ellos fallecieron de en- 
fermedades intercurrentes antes de los 3 
meses. De los restantes, 25 tenian un pe- 
so sobre 5 kilos a los 3 1/3 meses, edad 
Optima para operar, pudiéndose hospita- 
lizar e intervenir sin complicaciones ni 
largos periodos de preparacién. En al- 
gunos prematuros, fué necesario poster- 
gar por un lapso variable el acto quiriur- 
gico, pero todos ellos fueron operados an- 
tes de los 6 meses de edad. 

Rechazamos también, ya que de prepa- 
racion estamos hablando, la necesidad del 
empleo de una proétesis de succién. Con 
ella, el lactante s6lo puede mamar direc- 
tamente del pecho materno, mientras esta 
prétesis se adapte perfectamente. La con- 
sideramos innecesaria; 1°) porque el cre- 
cimiento de] maxilar hace perder la exac- 
titud de adaptacion, propiedad indispen- 
sable para hacer el vacio, debiendo re- 
emplazarse sucesivamente por nuevas 
protesis; 2°) tomando en cuenta el cum- 
plimiento de las condiciones higiénicas 
de nuestra clientela hospitalaria, estare- 
mos todos de acuerdo en que jamas las 
madres cumpliran las reglas de aseo o 
desinfeccién minimas necesarias; 3°) To- 
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do portador de labio leporino o fisura pa- 
latina se puede alimentar perfectamente 
en posicién sentada con cucharita o bi- 
beron ancho; y 4°) El empleo de la placa 
por su compresién contra la mucosa, es- 
pecialmente en el reborde de la fisura, 
va alterando la mucosa, dejandola por 
efecto de la presioén con malas condicio- 
nes circulatorias, factor importantisimo 
para una Optima cicatrizacién al operar- 
la posteriormente. 

Resumiendo podemos decir que en- 
fermos de 3 meses y medio de edad con 
un minimo de peso de 5 kilos, con hemo- 
grama normal (factor muy importante 
ya que la mayoria de estos enfermos cli- 
nicamente presentan anemia) deben ser 
hospitalizados en un Servicio especializa- 
do para su operacién. Tratandose de un 
labio leporino simple, la operacién pur 
realizar sera definitiva. Si se trata de un 
labio leporino complicado, sélo debera 
intervenirse restructurando el labio con 
correcta formacion de vestibulo labial, 
cierre suprabucal del piso de la nariz, y 
restitucion de la simetria nasal. Si es bi- 
lateral, el acto debera practicarse prime- 
ramente en el lado mas comprometido y 
después de un mes y medio en el otro la- 
do. La operacién simultanea de los dos 
lados en un solo acto operatorio, aun sin 
intervencion sobre el cartilago de creci- 
miento del vomer, ya que la osteotomia 
de él produce un 100% de fracaso, siem- 
pre trae como consecuencia una falta de 
desarrollo del maxilar superior, atrofia 
que solo en el momento de la denticién, 
se hara presente. La operacién de los ca- 
sos bilaterales debe realizarse antes del 
9° mes, época en la cual el vomer esta 
completamente osificado impidiendo por 
lo tanto su restitucién lenta, por la pre- 
sion del anillo muscular del labio. 

En cuanto a técnica quirurgica quere- 
mos dejar establecido, que el éxito de una 
buena operacion de labio leporino no 
puede ser alcanzado por incisiones qui- 
rurgicas lineales, ya que estos labios que- 
dan tensos con falta de movilidad y de 
la vultuosidad tipica de la porcién infe- 
rior del labio superior. La brevedad se 
hace manifiesta por la cicatrizacién, con 
retraccién sobre el rojo labial especial- 
mente. La incision alternada, angulada, 
con colgajos como lo es la técnica de Le 
Mesurier, con modificaciones como las de 
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Schuchardt Schroeder, Trauner y nues- 
tra, es la que los mejores resultados nos 
ha dado. 

Recalcamos también la importancia, de 
rechazar la operacién de Veau con cierre 
del piso anterior del paladar, porque la 
cuerda intraalveolar fija el labio al pala- 
dar, quitandole su movilidad y evitando 
ademas la union de los extremos alveo- 
lares. 

Operado del labio, nuestros enfermos 
permanecen en control y masaje labial 
hasta el ano y medio de edad, fecha en 
que realizamos la llamada plastia funcio- 
nal del velo. 

Siempre se ha planteado como argu- 
mento de la operacién precoz del pala- 
dar, la correccién del lenguaje antes del 
ingreso del nino al colegio. Los ortodon- 
cistas se oponen a esta norma de opera- 
cién precoz, por las graves deformacio- 
nes que se producen en el paladar y en 
la dentadura. Este ha sido el punto de dis- 
cusion primordial y de verdadero peso pa- 
ra una u otra escuela. Schweckendick 
lanz6 la idea de una operacion precoz 
sobre el velo, recalcando que ella permi- 
tiria un buen desarrollo de la muscula- 
tura palatina y una mas rapida correc- 
cién del lenguaje. Llamaba ademas la 
atencion sobre el hecho que estos enfer- 
mos, al ser operados posteriormente de 
su fisura a nivel del paladar 6seo, presen- 
taban una disminucién manifiesta del 
diametro transversal de ella. Desgracia- 
mente, se pudo comprobar que esta dis- 
minucion del diametro transversal se ha- 
cia en gran parte a expensas de todo el 
maxilar, por retraccion especialmente 
de las incisiones laterales de descarga 
que él preconizaba y por las alteraciones 
circulatorias, que es logico que influyan 
en el desarrollo del esqueleto. El funda- 
mento de su teoria funcional es indiscu- 
tible y de ella hemos tomado lo util, mo- 
dificando su técnica. Suturamos y alar- 
gamos el velo sin incisiones laterales de 
descarga, separando las fibras muscula- 
res longitudinalmente lo mas ampliamen- 
te posible. Como podra confirmarlo la fo- 
niatra de nuestro Servicio, los resultados 
fonéticos obtenidos en estos enfermos son 
magnificos. 

En la operacién del paladar, el ciruja- 
no debe aplicar toda su habilidad quirdr- 
gica para obtener, ojala en la primera 


operacién, un velo funcionalmente largo, 
movil y elastico. Si hay poco tejido, es 
basico forrnar el velo, que debe ser mé- 
vil por la accién de los musculos que de- 
ben conservarse. Ello es indispensable 
para el lenguaje y es irreemplazable. To- 
da fisura restante del paladar 6seo podra 
ser corregida por una protesis, pero nun- 
ca podra una protesis, por mas perfecta 
que sea, reemplazar funcionalmente al 
velo. 


Desde este instante, el enfermo queda 
en manos del foniatra y ortodoncista. EF] 
primero debe realizar la reeducacién del 
lenguaje en los fisurados. El dentista 
cuidara con esmero cada carie que se va- 
ya presentando y el ortodoncista tomara 
las medidas necesarias para ir previnien- 
do dentro de lo posible, en esta edad, las 
deformaciones que se presentan, ya que 
las correcciones ortodéncicas abarcan un 
amplio periodo correspondiente a la den- 
tadura temporal, mixta y permanente. 

Para el cierre definitivo de la parte 
anterior del paladar, el cirujano debe se- 
guir las indicaciones estrictas del orto- 
doncista. Realizarlas a la edad en que 
éste pueda evitar la formacién de anoma- 
lias o corregir previamente las existen- 
tes. Jamas se debera intervenir sobre un 
maxilar en el cual exista una protucién 
mandibular, retrucién maxilar superior 
o pseudo prognatismo del maxilar infe- 
rior, ya aue él dara libre crecimiento al 
maxiler inferior perdiéndose la relacién 
normal de ambos maxilares entre si. Es- 
te defecto, en lo posible, debe ser corre- 
gido previamente. 


El cierre definitivo del paladar éseo no 
lo realizamos nunca antes de los 6 anos, 
salvo muy contados casos, en los cuales el 
ortodoncista con seguridad absoluta, nos 
garantiza aue la forma del maxilar y la 
oclusién imposibilitan la deformacién 
maxilar. 


Restarian ahora solo pequenas inter- 
venciones correctoras sobre la columela 
nasal, las alas o ventanas nasales, o aque- 
llas debidas a un velo insuficiente, nos re- 
ferimos a la rinofaringoplastia. Todas 
ellas tienen igualmente sus edades dpti- 
mas para realizarlas ya que, en caso con- 
trario, la reproduccién o el fracaso por 
un crecimiento aun no terminado es la 
regla, 
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Muchas veces se ha discutido el pro- 
blema de la operacién amigdaliana en los 
fisurados. Ello exige la interconsulta con 
el otorrinolaringélogo. Si la lesion amig- 
daliana, segun su criterio, exige la inter- 
vencion, lo ideal es practicarla antes del 
cierre del velo, ya que el cirujano esta 
capacitado para reconstituir perfectamen- 
te los pilares. Si la extirpacién debe ser 
hecha tardiamente, el especialista debe 
proceder con todo cuidado, con el obje- 
to que la ablacién amigdaliana sea sub- 
mucosa, sin lesionar las fibras muscula- 
res de los pilares, ya que esta lesién es 
la causante de la contricién y por lo tan- 
to del ensanchamiento del anillo rinofa- 
ringeo. Si esto, a pesar de ello se produ- 
jera, debera reintervenirse quirurgica- 
mente para estrechar el rinofaringe y 
evitar la rinolalia. 
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Cumpliendo estas condiciones indispen- 
sables, trabajando en perfecta coordina- 
cién con todos los especialistas, especial- 
mente con el ortodoncista y foniatra, esta- 
mos seguros de ofrecer a los portadores 
de labio leporino y fisura palatina el 
maximo de garantia. 

El resultado estético sera perfecto y 
funcionalmente tendremos un _ paladar 
cerrado con un lenguaje libre de acentos 
o tonos delatadores. 

Para terminar, sdlo queremos insistir 
en que obtener estos resultados, en ni- 
nos no operados, es posible solamente pa- 
ra quien domine ampliamente todas las 
técnicas. Es inalcanzable, en cambio, en 
aquellos enfermos que, por desgracia, han 
sido sometidos a operaciones que pode- 
mos calificar como mutilantes. 
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ESTADO ACTUAL DE LA EPIDEMIOLOGIA DE LA DIFTERIA 
EN SANTIAGO 


Dr. CARLOS MONTOYA 


Catedra de Higiene y Medicina Preventiva del Prof. Benjamin Viel. Universidad de Chile. 


En la lucha contra la difteria, el arma 
mas eficaz ha resultado ser la inmuniza- 
cién con toxoide, solo o combinado en 
forma de vacuna mixta o cuadruple. En 
muchos paises del mundo, las muertes por 
difteria se han eliminado por completo. 
En nuestro pais, la vacunacién antidifteé- 
rica ha sido adoptada en forma oficial y 
con intencién de lograr niveles utiles, 
desde 1948. 

Es por eso que llama fuertemente la 
atencion, la tendencia de las tasas de mor- 
talidad por difteria a mantenerse casi es- 
tacionarias, desde 1917 hasta 1959, en el 
pais. (Grafico N®1). 

Veamos qué ocurre en Santiago, la pro- 
vincia en que se ha puesto mayor énfasis 
a la inmunizacién, desde el primer mo- 
mento. El Grafico N° 2 muestra la curva 
del numero de casos denunciados, mes a 
mes, desde 1940. Aparecen claramente, 
y se destaca la epidemia de 1951, con sus 
834 casos denunciados en la provincia. 
Finalmente, resalta la epidemia actual, 
iniciada en 1959, en que se denunciaron 


638 casos, y continuada en 1960, ano en 
que hasta el 16 de Julio habia 771 casos 
denunciados en la provnicia. Estamos vi- 
viendo, pues, la mayor epidemia de los 
ultimos 20 anos en Santiago. El examen 
de las cifras para el resto de las provin- 


Grafico N*1 
Mortalidad por diftaria en Chile. 
1917 ~ 1958 
(fasas por 100000 habs) 


25 3 4s 50 $5 
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cias revela que el fendmeno compromete 
también a O’Higgins, Colchagua, Curico, 
Talea, Concepcion, Bio-Bio, Valdivia y 
Osorno. 
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CUADRO N°? 1 
INMUNIZACIONES VACUNA MIXTA. 
CHILE - 1953-1959 


| | | | | 4.300 


£Qué ha ocurrido, entonces, con la in- 
munizaci6n? En todo el pais, las cifras 
muestran un ascenso continuado (Cuadro 
N° 1), aleanzandose 160.000 segundas 
dosis colocadas en 1959, y repartidas en 
la poblacién de lactantes, preescolares y 
escolares primarios. 

El objetivo del Servicio Nacional de 
Salud es alcanzar un “nivel util” de po- 
blacién inmunizada, es decir, un porcen- 
taje tal que influya claramente en dismi- 
nuir la morbilidad, saltando asi de la pro- 
teccién del individuo a la proteccién de 
la colectividad. En 1948, el Servicio Na- 
cional de Salubridad se fijé el objetivo 
de inocular con 2 dosis ‘al 40% de la po- 
blacién menor de 5 anos, en las provin- 
cias de Santiago, Valparaiso y Concep- 
cién. El mismo objetivo se ha ido exten- 
diendo gradualmente a otras zonas del 
pais. El nivel fijado habria sido alcanza- 
do efectivamente para Santiago en los 
anos 1950 y siguientes. Sin embargo, hay 
diversos controles directos que senalan 
deficiencia en lograr el nivel de 40%; por 
ej., Viel y colaboradores, en 1957, siguen 
a 1.000 nifos de Santiago, y comprueban 
que, al cumplir los 9 meses, sélo un 25% 
tenia su segunda vacuna mixta colocada. 

Lo esencial, sin embargo, es tener pre- 
sente: a) que las cifras de morbilidades 
demuestran que un nivel Util real no ha 
sido alcanzado, ni siquiera en la ciudad 
de Santiago (v.i.); y b) que el nivel util 
es variable, segin las circunstancias re- 
gionales, correspondiendo probablemente 
en Chile a un porcentaje muy superior a 
40, a causa de la mayor probabilidad de 
transmisi6n en nuestro medio. 


LAS AREAS: 


Los casos denunciados en las diversas 
areas hospitalarias de la Zona de Santia- 


go, revelan que la epidemia ha prevale- 
cido en todas, excepto el area Poniente 
(San Juan de Dios) (Cuadro N® 2). 


CUADRO N°? 2 


CASOS DE DIFTERIA EN EL PRIMER SEMESTRE 
DE LOS ANOS 1958-1959-1960 


(Zona de Santiago) 


Areas | 1959 | 1960 
34 23 85 
Ne 45 28 74 
Poniente 29 55 36 
Norte 43 87 154 
19 66 124 
Sin clasificar 2 -- 10 

Total casos | 227 | 331 | 667 


Sin embargo, el area Poniente también 
puede estar iniciando una epidemia en 
forma tardia. La calidad de la denuncia 
puede estar influyendo en esa disparidad. 
La intensidad actual de la inmunizaci6n 
es un factor prondstico en cuanto al ries- 
go para cada area en el futuro inmedia- 
to; y las cifras respectivas no son hala- 
gadoras para el Area Poniente, ni tampo- 
co para Santiago en general. (Cuadro 
N® 3). 

La atencién de pediatra y enfermera 
esta sectorizada en el area Poniente; de 
ahi que probaéramos dibujar el mapa de 
la morbilidad de difteria por sectores en 
el periodo reciente, obteniendo asi una 
informacion de interés directo para ca- 
da profesional. , 
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CUADRO N° 3 
INMUNIZACIONES VACUNA MIXTA Y TOXOIDE DIFTERICO. 


ZONA V - 


SANTIAGO 


Vacuna Mixta 


Toxolde Diftérico 


Primeras dosis | Segundas dosis | Re 


Primeras dosis | Segundasdosis | Revac. 


| 

Oriente 6.299 2.598 1.005 | 1.575 35 
Norte ese 9.198 3.208 1.376 6.170 1.921 24 
Central ° 17.423 8.367 2.092 947 30 
11.606 5.107 201 5.361 3.357 — 
‘ 6.953 1.460 396 79 11 3 
Puente Alto “ 2.040 706 560 4.393 1.368 13 
2.310 134 25 2.927 — 
San Antoni ‘ 2.478 1.083 245 1.663 797 50 

TOTAL . ma | 63307 | 27.263 | 5.700 | 23.115 | 8.271 | 155 


Control del problema: 


Esto nos lleva de lleno a la cuestién 
practica, mas importante: la obtencién 
de un nivel util real, en cada sector de 
cada area, es responsabilidad directa del 
pediatra tratante, quien esta asesorado 
por el epidemiologo y el jefe ejecutivo del 
programa materno infantil, y en el cual 
colaboran las enfermeras de terreno, asis- 
tentes sociales y las auxiliares. El pedia- 
tra del sector debe participar en todos 
los procesos que conducen a la inmuni- 
zacion, a saber: 

1) En la inmunizacion, como parte del 
control de ninos sanos en el consultorio, 
sea éste hecho por el médico o por la en- 
fermera. En el primer caso, prescribira 
la vacuna personalmente, estando siem- 
pre alerta a la edad del nino y a la anota- 
cion de vacunas ya colocadas. En el se- 
gundo caso, acordara con la enfermera las 
medidas destinadas a obtener el maximo 
de vacunaciones. 

2) En la inmunizacion a domicilio he- 
cha por auxiliares, el médico debera in- 
teresarse periddicamente por conocer el 
rendimiento y las dificultades que haya, 
revisando las planillas respectivas; asi 
lograra del personal mayor disciplina y 
le dara estimulo al confirmarle la impor- 
tancia de su labor. 


3) En la inmunizacién en escuelas, el 
médico debera mantenerse informado de 
lo que se programa y se realiza en las 
escuelas del sector. 

4) Frente a escasez de recursos, el me- 
dico jerarquizara entre los procedimien- 
tos anteriores. Frente a dificultades admi- 
nistrativas (horarios de auxiliares, dispo- 
nibilidad de vacunas), hara pesar su in- 
fluencia para que sean corregidas pron- 
tamente, 


Las contraindicaciones de la vacuna 
mixta deberan restringirse sdlo al distro- 
fico de grado III y al enfermo febril. Una 
distrofia moderada o leve, o una afeccién 
respiratoria alta, afebril, no son contra- 
indicaciones en el momento actual de 
nuestra epidemiologia de difteria. Por re- 
gla general, en el consultorio no debera 
negarse una inmunizacion a un nino sin 
consultar al pediatra. En cuanto al esco- 
lar, debe ser vacunado Unicamente con 
toxoide diftérico puro. 
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SESIONES 


SESION DEL 25 DE AGOSTO DE 1960 


Presidencia: Dr. Humberto Garcés. 
Secretario de Actas: Dr. Manuel Aspillaga. 
Asistencia: 52 socios. 


Recepcion del Prof. Dr. Waldo E. Nelson. 


El Presidente de la Sociedad Chilena de 
Pediatria, Dr. Humberto Garcés, pronuncia 
un discurso en el que hace la presentacién 
del Prof. Waldo E. Nelson, destacando su 
larga y meritoria labor en el campo de la 
investigacién pediatrica y en la docencia, ha- 
biendo ejercido por mas de 20 afios la CAate- 
dra de Pediatria de la Universidad de Tem- 
ple, de Filadelfia. Sus trabajos cientificos lo 
han destacado como uno de los mayores va- 
lores dentro de la especialidad, no solamen- 
te en los Estados Unidos de América, sino 
que en el mundo entero. Su “Tratado de Pe- 
diatria”, que lleva ya 6 ediciones y ha sido 
traducido a varios idiomas, es quizds la obra 
de la especialidad mas leida en la actualidad. 

Es en mérito de su vasta labor pediatrica, 
que la Sociedad Chilena de Pediatria le ha 
otorgado el titulo de Miembro Honorario 
de la institucién y hace votos porque su vi- 
sita a Chile sirva para nuestro mutuo cono- 
cimiento y para vincular mas a ambos paises. 


Origen prenatal de las enfermedades 
Prof. Waldo E. Nelson. 


El autor comienza su exposicién destacando 
la importancia que los trastornos produci- 
dos durante la vida fetal pueden tener en la 
patologia del nifo. Dichos trastornos, pueden 
ser determinados genéticamente, tener su 
origen en aberraciones cromosémicas, ser 
causados por factores ambientales adversos, 
o bien, deberse a una combinacién de éstos. 

Los trastornos genéticos pueden clasificar- 
se en 4 tipos, a saber: 1) metabédlicos, 2) es- 
tructurales, 3) mentales y 4) neoplasicos. En 
un sentido general, todos los trastornos ge- 
néticos pueden ser considerados como de na- 
turaleza metabdlica. Ellos pueden manifes- 
tarse en forma espontanea o secundariamen- 
te a otros factores desencadenantes, como ser 
traumatismos, infecciones, dietas determina- 
das, temperatura ambiente, uso de drogas 0 
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t6xicos, interaccién materno-fetal o radiacién 
solar. Como ejemplo de aquellos que se ma- 
nifiestan secundariamente a determinadas 
dietas, cita los casos de galactosemia y a la 
hipoglicemia agravada por la leucina. Entre 
las afecciones inducidas por la accién de la 
temperatura ambiente, menciona la diabetes 
insipida nefrogénica, la fibrosis quistica del 
pancreas y la displasia ectodérmica anhi- 
drética. 

Luego se refiere extensamente a las abe- 
rraciones cromosémicas y a la forma en que 
son concebidas en la actualidad. Entre las 
llamadas autosémicas, senhala al Mongolis- 
mo y al Sindrome descrito por Pateau y co- 
laboradores. En cuanto a las alteraciones li- 
gadas a los cromosomas sexuales, describe 
la deficiencia estrogénica y el Sindrome de 
Turner. 

Se refiere en seguida a los trastornos pro- 
ducidos durante la vida intrauterina y sefiala 
como factores causales de importancia a los 
traumas y otros factores mecanicos, a la nu- 
tricién de la madre, a las radiaciones, a la 
anoxia, al empleo de ciertas drogas y otras 
substancias quimicas durante el embarazo, a 
la accién de las hormonas, a las infecciones 
maternas durante la gestacién (especialmen- 
te virales) y a las transfusiones feto-mater- 
nas e interngemelares. 

Con referencia a la dieta materna, dice que 
las experiencias realizadas, permiten asegu- 
rar que las madres que han recibido durante 
la gestacién una dieta completa, con abun- 
dantes proteinas, grasas, hidratos de carbono, 
vitaminas y minerales, tienen hijos con ma- 
yor peso y estatura. Lo contrario sucede con 
los hijos de aquellas madres que reciben una 
dieta carenciada. 

Entra después a estudiar la accién de las 
infecciones adquiridas por la madre antes del 
nacimiento. Las clasifica en prevenibles (si- 
filis, tuberculosis, rubéola y poliomielitis) y 
no prevenibles (toxoplasmosis, enfermedad 
por inclusién citomegalica, hepatitis, listerio- 
sis, etc.). Entre las infecciones producidas 
por la ruptura precoz del amnios, cita a la 
neumonia y a la septisemia. Con referencia 
a las infecciones maternas trasmitidas duran- 
te el nacimiento, distingue también 2 grupos: 
prevenibles (oftalmfia gonocécica, monilidsis 
bucal y salmonelosis) y no prevenibles (her- 
pes simple). 


ACTAS DE 


Finalmente se refiere a los trastornos tran- 
sitorios del periodo neonatal, secundarios a 
enfermedades maternas. Entre ellos, hace un 
estudio sobre los hijos de diabéticas, de ma- 
dres que padecen de miastenia grave, de la 
tetania secundaria a adenomas paratiroideos, 
de la trombocitopenia y del llamado L. E. 
Phenomenon. 


DISCUSION 


Dr. Garcés: Agradece en nombre de los 
asistentes al Prof. Nelson por su interesante 
y documentada conferencia y le hace entre- 
ga del diploma de Miembro Honorario de la 
Sociedad Chilena de Pediatria. 

Prof Nelson: Pronuncia algunas palabras 
para manifestar su reconocimiento por las 
atenciones de que ha sido objeto en nuestro 
pais y declara sentirse muy honrado por la 
distincién de que ha sido objeto por parte de 
la institucién. 

Se Tevanta la sesidén. 


SESION DEL 8 DE SEPTIEMBRE DE 1960. 


Presidencia: Drs. Humberto Garcés y Erich 
Simpfendérfer. 

Secretario de Actas: Dr. Manuel Aspillaga. 

Asistencia: 44 socios. 


Dialisis extracorpérea en insuficiencia renal 
aguda 


Drs. Roberto Kohan, Mordo Alvo, Neftali 
Naquira, Alejandro Kuzmanic y 
Adalberto Steeger. 


Los relatores exponen un caso de Uremia 
Aguda en un nifio, en el cual se empleé co- 
mo tratamiento el rifién artificial. Se trata de 
un varén de 11 anos de edad, sin anteceden- 
tes mérbidos de importancia, que 45 dias 
antes presenté una otitis supurada y que 3 
dias antes del ingreso tuvo edema de la ca- 
ra, disnea, tos y sensacién de ahogo. La di- 
ficultad respiratoria, de cardcter progresivo, 
lo llevé a un Servicio de Urgencia donde se 
hizo el diagnéstico de laringitis obstructiva 
y observacién de glomérulo-nefritis. Ingresa- 
do al Hospital se traté con tetraciclina y 
prednisona, con lo cual mejora de su larin- 
gitis obstructiva. Un hemograma revela ane- 
mia marcada y un examen de orina proteinu- 
ria de 0,30 gr.%-, piuria y hematuria abundan- 
te. La presién arterial era normal. Se plantea 
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el diagnéstico de pielonefritis crénica reagu- 
dizada. 

A los 8 dias de estada en el Servicio el ni- 
fo decae, presenta palidez y vdédmitos fre- 
cuentes. Se procede a hidratarlo con suero 
glucosado y se le prescribe un régimen ali- 
menticio adecuado, pese a lo cual se produ- 
ce una uremia ascendente hasta 4,50 gr.%. 
E] estado general se agrava, apareciendo 
somnolencia, lengua urémica y deshidratacién 
acentuada. En estas condiciones, se plantea 
el diagnéstico de una insuficiencia renal agu- 
da sobre la base de una pielonefritis crénica. 
Habiendo llegado la uremia a 5,80 gr.%, la 
potasemia a 5,77 M.Eq/It y existiendo signos 
electrocardiograficos de hiperpotasemia, se 
realiza una dialisis extracorpérea con rifén 
artificial del tipo ‘“‘Kolff-Brigham”’. Termina- 
da la intervencién 5 horas después, se logra 
una mejoria clinica ostensible de la acidosis 
y tendencia a la normalizacién de los indices 
sanguineos; la uremia bajé a 0,55 gr.%-, pero 
el estado de embotamiento sensorial no se 
modifica sino levemente. 

Posteriormente, el nifo se agrava nueva- 
mente, aparece diarrea de color negro, vémi- 
tos persistentes, deshidratacién marcada y 
respiracién dificultosa y el enfermo fallece. 

La necropsia demostr6é ambos rifiones au- 
mentados de tamafo, de superficie lobulada, 
con varios abscesos y hemorragias bajo la 
capsula. Al corte, pelvis y calices dilatados, 
con abundante pus. Papilas deformadas, re- 
duccién del parénquima renal y numerosos 
calculos en las vias urinarias. Cortical péali- 
da, atréfica y medular reducida a pequefias 
porciones; ambas zonas presentan pequefios 
abscesos y hemorragias multiples. La histo- 
logia demuestra atrofia del parénquima, con 
esclerosis intersticial e infiltrado inflamato- 
rio de células redondas; algunos glomérulos 
con fibrosis capsular y otros hialinizados; di- 
latacién focal tubular con abundantes cilin- 
dros hialinos. En las arterias y arteriolas de 
las zonas de esclerosis, se encuentra aumento 
moderado de la intima. 


DISCUSION 


Dr. Hernandez: El caso presentado por los 
relatores, no se presta, dado el caracter de 
irrecuperable de la afeccién causal, para po- 
der apreciar la verdadera utilidad del nuevo 
método de tratamiento usado, por medio del 
rinén artificial. De acuerdo con las informa- 
ciones disponibles en la actualidad, no hay 
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duda de que este procedimiento es una valio- 
Sa ayuda para combatir los casos de uremia 
aguda grave, en los cuales los métodos clasi- 
cos han fracasado y la recuperacién del en- 
fermo es dificil. De paso, hace notar que es 
frecuente en la pielonefritis crénica, la ter- 
minaci6n que ha tenido este caso, el enfermo 
bruscamente cae en insuficiencia, contras- 
tando esta evolucién que hace pensar en un 
proceso agudo, con la gravedad y la edad de 
las lesiones que se encuentran en la necropsia. 

Dr. Amendbar: Pregunta a los relatores 
cuales serian las indicaciones precisas para 
el uso del rinén artificial, con posibilidades 
de éxito. 

Dr. Alvo: Expresa que las indicaciones de 
la dialisis extracorpérea, son las siguientes: 

1). Insuficiencia renal aguda con sindrome 
clinico de uremia (transfusiones hechas con 
sangre incompatible, hemorragias severas, in- 
toxicaciones con bloqueo renal); 

2). Insuficiencia renal con hiperpotasemia; 

3). Insuficiencia renal aguda con sobrehi- 
dratacién y peligro de insuficiencia cardia- 
ca; y 

4). Intoxicaciones exdégenas de tipo medi- 
camentoso, por salicilicos, bromuros, barbi- 
turicos, etc. 

Dr. Garcés: Felicita a los relatores por el 
interesante caso presentado, en el cual se ha 
usado un nuevo método de tratamiento de 
la insuficiencia aguda. El procedimiento del 
rinén artificial estuvo bien indicado en este 
enfermo y produjo el efecto deseado, ya que 
bajé la uremia a cifras cercanas a lo normal 
después de usado. Pero, evidentemente, el ca- 
so no era para lograr un éxito definitivo, por 
tratarse de una pielonefritis crénica con gra- 
visimas alteraciones del parénquima en am- 
bos rifones, de caracter irrecuperable. 

En seguida, pide al Dr. Simpfendérfer (Vi- 
ce-Presidente) que pase a presidir la sesidén. 


Diarrea epidémica del recién nacido * 


Drs. Humberto Garcés y Felipe Fernandez 
y Srta. Olga Arcaya 


Se estudian 2 brotes de Diarrea Epidémica 
del recién nacido, observados en el Servicio 
de Recién Nacidos del Hospital Clinico de 
Nifos ‘Roberto del Rio’. 

La etiologia de esta aefccién habia quedado 
ignorada hasta hace pocos afios, imputando- 
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se a diversos gérmenes, parasitos y virus in- 
testinales de ser su causa, hasta que se pudo 
comprobar que enterobacterias de la especie 
escherichia coli entéropatégena se encontra- 
ban presentes en el cultivo de las deposicio- 
nes. 


La casuistica presentada se refiere a un to- 
tal de 80 ninos prematuros, que fueron estu- 
diados clinica, bacteriolégica y anadtomo-pato- 
légicamente. La enfermedad, de alta conta- 
giosidad, afecté al 63% de los nifios expuestos 
al contagio. La gravedad de ambas epidemias 
fué diferente, siendo la letalidad promedia 
de 50%. 

El cuadro clinico se inicia con decaimiento, 
palidez y anorexia. Luego aparecen, como sig- 
nos casi constantes, vémitos y diarrea. Esta 
ultima, tiene caraécter liquido o mucosangui- 
nolento, con una frecuencia entre 5 y 10 de- 
posiciones diarias y se acompana de meteoris- 
mo abdominal muy carcado. El sindrome dia- 
rreico se acompana en el 78,7% de los casos 
de deshidratacién y en el 25% de sindrome 
toxico. La evolucién de la enfermedad, en 
los casos curados, oscilé entre 7 y 15 dias. 

El estudio bacteriolégico de las deposicio- 
nes demostré en la totalidad de los casos la 
presencia de escherichia coli enteropatége- 
na O,,,B, en los coprocultivos. No se halla- 
ron otros agentes patégenos intestinales, ni 
otros tipos serolégicos del género escherichia. 
El agente fué facil de aislar, ya que en el 
78,7% se demostr6é su presencia en la prime- 
ra muestra de deposiciones enviadas al La- 
boratorio. Los antibiogramas practicados, con 
la misma cepa de los enfermos, demostraron 
una resistencia absoluta o relativa a todos los 
antibidticos. 

El estudio anatomo-patolégico revelé esca- 
sas lesiones intestinales, impresionando el 
cuadro como una toxemia aguda con grave 
deshidratacién. 


Respecto del tratamiento, se hace hincapié 
en la importancia de una hidratacién paren- 
tenal precoz y una dietética cuidadosa. Los 
antibiéticos empleados, (cloramfenicol, terra- 
micina y neomicina) fracasaron totalmente. 

El control de la epidemia es dificil, por la 
alta difusién del agente al medio ambiente y 
su persistencia en las deposiciones de los en- 
fermos por largo tiempo (portadores con- 
valescientes). Las medidas habituales de con- 
trol fracasaron, por lo que no quedé otro re- 
curso que realizar la evacuacién completa de 
las salas donde estaban los enfermos. 
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Se comenta la casuistica presentada en ba- 
se a la propia experiencia y a la de autores 
nacionales y extranjeros, de acuerdo con los 
datos de la bibliografia. 


DISCUSION 


Dr. Reyes: Le ha llamado la atencién la 
notable diferencia de letalidad habida en los 
2 brotes epidémicos descritos. Pregunta si se 
ha hecho un estudio comparativo de los pesos 
de ambos grupos de nifos, factor que podria 
influir en esta diferente gravedad de la epi- 
demia. 

Ademas, le interesaria saber si esta enfer- 
medad podria ser confundida con la Sepsis de 
recién nacido, que también produce diarrea y 
deshidratacién muy rapida en el prematuro y 
si la anatomia-patolégica puso en evidencia 
este Ultimo cuadro en alguno de los casos fa- 
llecidos. 

Dr. Kohan: Desea saber si se usé la fura- 
dantina en el tratamiento de algunos de estos 
ninos, ya que fué la Unica droga eficaz fren- 
te a la escherichia coli en los antibiogramas 
practicados. 

Prof. Bauzd: Le tocé asistir, junto con el 
Dr. Garcés, a la segunda de las epidemias re- 
feridas y pudo comprobar, como lo han di- 
cho los relatores, la rapida difusién del agen- 
te causal de uno a otro nino. Cree que para 
evitar estos brotes de infeccién cruzada in- 
trahospitalaria, es fundamental usar una de- 
purada técnica aséptica en la atencién de los 
prematuros. En el Servicio de Prematuros 
de la Maternidad del Hospital “San Feo. de 
Borja”, que funciona desde hace ya un ano, 
no han observado ninguna epidemia causada 
por escherichia coli patégena, ni por otros 
gérmenes, lo que atribuye a la rigurosa asep- 
sia que se practica y a la atencién individual 
de los ninos alli implantada desde su fun- 
dacion. 

Desea también referirse al uso del cloram- 
fenicol en recién nacidos y especialmente 
en prematuros. Este antibidtico, de acuerdo 
con las Wltimas publicaciones de la literatu- 
ra americana, es peligroso para este tipo de 
nifos, pudiendo causarles la muerte, siendo 
la DL50 10 a 20 veces menor que la del 
adulto. 

Dr. Garcia: En el Servicio de Prematuros 
de la Maternidad del Hospital “San Juan de 
Dios”, no ha observado epidemias de este ti- 
po, a pesar del hacinamiento en que deben 
estar los nifos por la pequenez del local. La 
Sala se construy6 para 9 prematuros y tiene 


SESIONES 541 


habitualmente entre 15 y 20. Pregunta si en 
los casos fallecidos se encontr6é, ademas del 
coli patégeno, otros gérmenes, como el esta- 
filococo. Hace esta pregunta, porque en su 
experiencia hospitalaria, las diarreas graves 
observadas en nifnos prematuros han sido 
casi siempre secundarias a Sepsis, general- 
mente de etiologia estafilocécica. 


Dr. Rosell6: Le interesaria saber si han 
observado casos de diarrea causada por esche- 
richia coli enteropatogena en otros periodos, 
fuera de las epidemias resenadas y si, en ta- 
les casos, se produjo también tan rapida di- 
fusién de la infecciédn de un nino a otro. 


Dr. Fernandez: Desde el punto de vista 
anatomo-patoldgico, llama la atencién, en ge- 
neral, como ya se hizo notar en la exposicién 
del trabajo, la escasez de las lesiones encon- 
tradas. En particular en el tubo digestivo, 
ellas se reducen a congestién, edema y ul- 
ceraciones superficiales, que nada tienen de 
especifico. Responde al Dr. Reyes que hubo 
2 6 3 casos de Sepsis estafilocécica coinci- 
dente con la diarrea epidémica, pero que en 
el resto de los prematuros no se encontraron 
otras lesiones, fuera de una bronconeumonia 
final en 9 de ellos. 


Dr. Garcés: Respondiendo a las preguntas 
formuladas, dice que el peso promedio de los 
ninos en ambas epidemias era semejante y 
que este factor no parece influir, ni en la 
tacilidad del contagio, ni en la gravedad de 
la evolucién del cuadro clinico. Lo que si 
tiene mucha importancia es la edad de los 
ninos, como se hiciera resaltar en la exposi- 
cién. Por lo demas, epidemias semejantes 
han sido descritas en recién nacidos de tér- 
mino en diversos paises, lo que prueba que 
no es el peso, sino la edad, lo que tiene ma- 
yor influencia. 


En su experiencia personal, aunque se ex- 
tremen las medidas de asepsia en la atencién 
del prematuro, no se logra impedir la propa- 
gacion de la infeccién. Si en otros Servicios 
de Prematuros de Santiago no han tenido es- 
tas epidemias es de suerte, pues 
el recién nacido, generalmente, se contagia en 
la Maternidad misma, a partir de adultos que 
son portadores sanos de la escherichia coli 
enteropatégena. En los E.E.U.U. casi no hay 
Maternidad de importancia en la cual no se 
hayan observado epidemias de diarrea de este 
tipo, en circunstancias que en ese pais se apli- 
can técnicas de enfermeria extremadamente 
cuidadosas, lo que prueba que éstas no tienen 
una influencia decisiva para evitarlas. 
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Responde al Dr. Rosellé, que entre ambos 
brotes epidémicos, tuvieron algunos casos es- 
poradicos de diarrea causados por E.C.E. O,,,, 
O;;, y Og;, Sin producirse mayor pro- 
pagacion a los demas nifos hospitalizados 
en el Servicio. 

Con respecto a la pregunta del Dr. Kohan, 
dice que no se usé furadantina en el trata- 
miento, por no disponerse de ella en el Hos- 
pital y porque solamente en los Uultimos ca- 
sos se investigé en los antibiogramas la sen- 
sibilidad del agente a esta droga. Con refe- 
rencia a lo expresado por el Prof. Bauza so- 
bre el cloramfenicol, dice que nunca ha ob- 
servado casos de muerte brusca en prematu- 
ros que pudieran imputarse al solo uso de 
este antibidtico y no acierta a explicarse cual 
seria el mecanismo por el cual se produciria 
una accién de tanta gravedad para el nino. 

Dr. Garcia: Comparte la opinién del Dr. 
Garcés sobre el cloramfenicol. Usa este anti- 
biético muy frecuentemente en los prematu- 
ros y tampoco ha observado tal accién tdéxica. 
Pregunta al Prof. Bauza cual seria el proceso 
fisiopatolégico que causaria la muerte brus- 
ca de los nifos por su solo empleo. 

Prof Bauzd: La referencia que él ha dado 
sobre la toxicidad del cloramfenicol, la ha 
tomado de la literatura americana reciente. 
En el prematuro y el recién nacido existe una 
conjugacién glucurénica insuficiente, a la 
que se agrega una insuficiente excrecién renal 
lo que llevaria a una acumulacién toxica de 
la droga. Se ha insinuado que las preparacio- 
nes hidrosolubles (succinatos) podrian sosla- 
yar en parte estos inconvenientes. 


Dr. Reyes: Cree posible que el cloramfe- 
nicol ocasione una falla hepatica, porque se 
metaboliza en el higado por medio del acido 
glucurénico y hay que recordar, por otra par- 
te, que los prematuros tienen una insuficien- 
cia hepatica relativa debida a su inmadurez. 

Srta. Arcaya: Desea referirse a la sensi- 
bilidad de la escherichia coli enteropatégena 
O,,,B, a los diversos antibidticos. En el La- 
boratorio de Bacteriologia del Hospital “Ro- 
berto del Rio”, se ha observado que la sen- 
sibilidad de este gérmen no es igual para to- 
das las cepas de este tipo. Asi por ejemplo, 
las cepas que se han aislado en las epidemias 
del Servicio de Prematuros son resistentes a 
todos los antibiéticos; en cambio, este mis- 
mo tipo serolégico aislado de casos de dia- 
rrea de lactantes mayores del Servicio corres- 
pondiente, result6é sensible a varios antibid- 
ticos, aunque esta sensibilidad ha ido dismi- 
nuyendo a través de los afos. Da cifras al 
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respecto de varios anos que demuestran lo 
aseverado. 

Por otra parte, a través de antibiogramas 
seriados, se ha podido comprobar que la sen- 
sibilidad del gérmen disminuye en un mismo 
enfermo con el tratamiento, lo que demues- 
tra que se hace rapidamente resistente a los 
antibiéticos. En gérmenes aislados en el pri- 
mer examen se observa una moderada sensi- 
bilidad a algunos de ellos; en cambio, este 
mismo agente, aislado de controles posterio- 
res, resulta completamente resistente a los 
mismos antibiéticos a que era sensible en el 
primer examen. 

Dr. Garcés: Como se ha podido ver, por 
la exposicién hecha por la senorita Arcaya, 
los resultados de los antibiogramas practica- 
dos con la cepa de escherichia coli O,,,B, 
aislada de los enfermos, la resistencia a los 
antibidticos era casi absoluta. Esto contradi- 
ce las informaciones de la literatura, que 
atribuyen efectividad a la cloromicetina y 
a la neomicina y explican el fracaso terapéu- 
tico con ellos observado en el periodo agudo 
de la enfermedad y la dificultad para esteri- 
lizar a los portadores convalescientes, que 
permiten la prolongacién de la epidemia. 

Dr. Simpfendérfer: Agradece a los relato- 
res en nombre de la Mesa Directiva por el 
trabajo presentado, cuyo interés ha quedado 
en evidencia por la interesante discusién que 
lo ha seguido. 


Tratamiento de la Criptorquidia, con especial 
referencia a un Test de diagnéstico precoz. 


Drs. Mario Vera, José M. Errazuriz y 
Waldo Vera. 


Se estudian 45 enfermos con criptorquidia 
que consultaron al Policlinico de Cirugia del 
Hosptial “Manuel Arrairdn’’, entre 1956 y 
1959. 

En todos se empleé gonadotrofina coriéni- 
ca, reservandose la intervencién quirtrgica 
para aquellos pacientes en que fracasara el 
tratamiento hormonal. 

Se describe un procedimiento denominado 
“test de diagndstico precoz”’, que permite en 
un breve plazo, individualizar los testiculos 
que por ser secundarios a malformaciones 
anatémicas del trayecto de descenso, requi- 
rieran tratamiento quirurgico, y que se utili- 
z6 en 38 de estos pacientes. 

Se observé respuesta favorable con el tra- 
tamiento hormonal, tanto en las lesiones uni- 
laterales como en las bilaterales. Las lesiones 
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unilaterales, sin embargo, son con mayor fre- 
cuencia del resorte del tratamiento quirur- 
gico. 

Se comprobé mejores respuestas con la 
hormonoterapia en los pacientes de edades 
mas elevadas, especialmente en las vecinas 
a la época puberal. 

La localizacién del testiculo parece ser un 
factor de importancia en la orientacién tera- 
péutica. De acuerdo con esta experiencia, las 
posibilidades de obtener resultados con el tra- 
tamiento hormonal, disminuyen considerable- 
mente en los testiculos detenidos en el tercio 
interno del conducto o en los que presentan 
localizacién intra-abdominal. 

El empleo del test de diagndstico precoz, 
es un procedimiento util que permite deter- 
minar rapidamente y con poco riesgo, cuales 
testiculos descenderan espontaneamente en la 
pubertad permitiendo entonces efectuar una 
adecuada terapéutica precoz, evitando posi- 
bles danos a la goénada, secundarias a su po- 
sicién anormal. Si bien no todo test positivo 
es indice de buen resultado con el tratamien- 
to hormonal ,todo test negativo, en su expe- 
riencia, indica la existencia de alteraciones 
de tipo anatomico y senala a la terapéutica 
quirurgica como la Unica posible. 

La operacién no es un procedimiento inno- 
cuo. En 7 (31,8%) de 22 pacientes operados, 
el control alejado demostré malos resultados. 
Esto indica la necesidad de emplear todos los 
medios disponibles, para asegurar que se in- 
tervienen sdélo aquellos testiculos que lo jus- 
tifiquen: El empleo de la hormona permite 
efectuar esta individualizacién. 

En 3 de estos enfermos se obtuvo buena 
respuesta con el tratamiento hormonal en un 
lado y se debio operar al lado contrario. Esto 
habla a favor de la existencia de multiplici- 
dad de factores condicionantes de criptorqui- 
dia en un mismo paciente. 

En 14 (63,3%) de los pacientes se compro- 
bé la existencia de hernia en el acto operato- 
rio, que era clinicamente evidente sdélo en 5 
de ellos. En estos enfermos el tratamiento 
hormonal fracas6. En su experiencia, enton- 
ces, la comprobacién de hernia clinica es in- 
dicacién de tratamiento quirtrgico. 

Con el empleo de la gonadotrofina coriéni- 
ca, no se observaron complicaciones de im- 
portancia. 


La comprobacién de respuesta al trata- 
miento hormonal con los mas variados he- 
chos clinicos, indica la necesidad de efectuar 
en todos los pacientes con criptorquidia, un 
tratamiento previo con gonadotrofina corié- 
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nica y reservar la intervencién quirurgica 
para aquellos pacientes en que fracase esta 
terapéutica. 


DISCUSION 


Dr. Kohan: Le ha extrahado que los rela- 
tores hablen indistintamente de ectopia tes- 
ticular y de criptorquidia, en circunstancias 
que ambos no son sinénimos y es necesario 
establecer diferencias, segin que el testiculo 
se detenga en su via normal de descenso o 
tenga una posicién intra-abdominal. 

De acuerdo con lo expuesto en este traba- 
jo y lo que ha leido en otras publicaciones, 
los mejores resultados del tratamiento hor- 
monal se logran en los nifos mayores de 10 
anos. Por otra parte, algunos cirujanos acha- 
can el fracaso de la cirugia, en algunos casos 
tratados con gonadotrofina coridénica, al uso 
previo de ella porque alteraria la histologia 
de la glandula sexual. 

Dr. Garcés: No le parece tan clara la expli- 
cacién que dan los relatores, que invocan 
una insuficiencia hormonal, para los casos 
de ectopia unilateral. Si tal deficiencia exis- 
te, cabria preguntarse por qué afecta al des- 
censo de un testiculo y no al del otro, ya que 
al realizarse el tratamiento por la gonadotro- 
fina, baja el testiculo que no lo habia hecho, 
demostrando que no existia obstaculo mecani- 
co que lo hubiera impedido. Estima que en 
la falta de descenso de la génada deben inter- 
venir otros factores, ademas de los conocidos, 
que expliquen estos casos. 

Dr. Vera: Reconoce que el Dr. Kohan tie- 
ne razon en lo referente a la terminologia; 
sus casos son ectopias testiculares. El trata- 
miento se realiza precozmente, por el proble- 
ma siquico que ocasiona a los nifos esta 
afecci6n, puesto que no se produce dafio de 
la glandula antes de la pubertad. El dafio 
que el tratamiento hormonal pudiera produ- 
cir en la etapa preoperatoria, ha sido descri- 
to con la testosterona y no con la gonadotro- 
fina coriénica, ya que esta Ultima se usa tam- 
bién en el postoperatorio para mejorar las 
condiciones del testiculo, que generalmente 
esta reducido de tamano. 

En las ectopias unilaterales influyen no 
sélo el factor hormonal y el anatémico, sino 
que también otros atin mal conocidos. Hay 
un dafio previo de los tejidos, que actia tam- 
bién como causa de esta afeccidn. 

Prof. Baeza Goni: El Dr. Zanartu se refi- 
rié6 hace algin tiempo en esta misma Socie- 
dad a la conveniencia de un tratamiento hor- 
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monal precoz. Personalmente comparte su 
opinién y estima que la mejor edad para 
realizarlo es entre los 3 y los 4 anos de edad. 

Dr. Simpfendérfer: Agradece a los relato- 
res por la presentacién de este trabajo, que 
tiene mucha utilidad en la practica diaria. 
Se levanta la sesién. 


SESION DEL 22 DE SEPTIEMBRE DE 1960. 


Presidencia: Dr. Humberto Garcés. 
Secretario de Actas: Dr. Manuel Aspillaga. 
Asistencia: 37 socios. 


Quistes y fistulas del conducto tireogloso. 


Drs. Leén Vial (Incorporacién) y 
Guillermo Ziegler. 


Los autores inician su exposicién con un 
breve resumen de la embriologia del tiroi- 
des, a partir de las bolsas faringeas y la for- 
macién del conducto tireogloso, que comuni- 
ca temporalmerte el tiroides primitivo con 
la lengua, que se forma en esa misma época 
embrionaria en el piso de la faringe. Este 
conducto se transforma posteriormente en 
un cordén macizo, que se extiende desde el 
agujero ciego de la lengua hasta el tiroides, 
tomando intima relacién con el hueso hioides. 
Cuando este proceso no se produce, la per- 
sistencia parcial o total del conducto tireoglo- 
so da como resultado la formacién de quis- 
tes y fistulas. 

El cuadro clinico consiste en el hallazgo, 
en la linea media anterior del cuello, de for- 
maciones quisticas pequefias, en las vecinda- 
des del hueso hioides, de 1 a 2 cm. de dia- 
metro por término medio, con discreta mo- 
vilidad, en especial con los movimientos de 
deglucién. En el caso de las fistulas, se ob- 
serva un pequeno orificio, también situado 
en la linea media del cuello, generalmente 
en relacién con el hueso hioides, a través 
del cual se puede apreciar la salida de pe- 
quefias cantidades de un liquido seromucoso. 
Alrededor de la fistula se produce alteracién 
de la piel, por esta secrecién. La complicacién 
mas frecuente la constituye la infeccién, que 
produce procesos supurativos periédicos (50% 
de los casos). 

El diagnéstico diferencial mas importante 
es con las adenitis cervicales supuradas y con 
tiroides aberrantes. 

El tratamiento es quirirgico y consiste en 
la extirpacién completa del quiste o de la 
fistula, acompafada de la reseccién de la 
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parte media del hueso hioides. Esto ultimo 
es fundamental para evitar la recidiva del 
proceso. 

La casuistica de los autores comprende un 
total de 24 casos, 15 del sexo masculino y 9 
del sexo femenino. Sus edades fluctuaron en- 
tre 3 y 12 afios, con una mayor incidencia 
a los 7 anos. En 6 casos habia solamente 
quiste, en 10 casos tnicamente fistula y en 
los 8 restantes una combinacién de ambos 
procesos, 

El 41% de los enfermos tenia antecedentes 
de complicaciones supuradas repetidas. To- 
dos los casos fueron tratados quirirgicamen- 
te; en 15 de ellos se practicé la reseccién del 
hueso hioides y de éstos ninguno se repro- 
dujo, en los 9 restantes no se hizo la resec- 
cién del hueso hioides y 3 presentaron re- 
cidivas. 


DISCUSION 


Prof. Urrutia: Felicita a los relatores por 
el trabajo presentado, que da una idea exacta 
sobre los problemas que origina esta afec- 
cién. En el Hospital “Luis Calvo Mackenna’”’ 
se han operado 32 casos en los Ultimos 10 
anos, 22 del sexo masculino y 10 del sexo fe- 
menino, o sea, una proporcién semejante a 
la observada en el Hospital ‘““Roberto del Rio’, 
con franco predominio en los varones. Las 
edades fluctuaron entre los 2 y los 14 anos 
con una incidencia maxima alrededor de los 
10 anos. Hubo 3 casos en los que hubo nece- 
sidad de reintervenciones. 

En cuanto a la técnica quiruirgica, desea 
insistir en que la reseccién del hueso hioides 
es fundamental. Las recidivas son bastantes 
frecuentes, mas de lo que aparece en las es- 
tadisticas hechas en nifos, pues en muchos 
casos la recidiva aparece en la edad adulta. 
La reproduccién de la afeccién se explica 
porque se deja parte del trayecto fistuloso 
hacia la base de la lengua. 

Dr. Garcés: Se refiere al diagnéstico di- 
ferencial de este cuadro. Entre las afeccio- 
nes que pueden dar lugar a confusiédn hay 
que citar también a los quistes branquiales, 
que si bien tienen una ubicacién mas lateral, 
cuando se infectan y adquieren un notable 
aumento de volumen, se hacen mas centrales. 

Otro punto de interés es que las infeccio- 
nes repetidas que presenta esta malforma- 
cién, pueden producir el cierrte de la fistu- 
la por esclerosis post-inflamatoria y no re- 
producirse nuevamente, 
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Dr. Vial: Al referirse al diagnéstico dife- 
rencial de este proceso, sdlo ha mencionado 
los cuadros con que se ha confundido, toman- 
do en consideracién solamente su casuistica. 
La afeccién a que se ha referido el Dr. Gar- 
cés es una de las cuales debe tenerse pre- 
sente, porque es muy facil equivocar el diag- 
ndstico. 

Dr. Garcés: Declara incorporado al Dr. 
Leén Vial como Miembro Activo de la Socie- 
dad Chilena de Pediatria. 


Consideraciones sobre 29 casos de meningitis 
purulenta en el nifio 


Drs. Eduardo Cassorla, Gladys Sudsuki 
y Cecilia Kramarosky (Incorporacién) 


Las meningitis purulentas en el nifo con- 
tinudan significando un prondstico serio, a 
pesar de los importantes progresos realiza- 
dos en el tratamiento de esta enfermedad por 
el empleo de sulfamidados y antibidticos. 

Entre los diversos factores que influyen 
en la mantencién de esta alta letalidad se 
destacan: el agente etiolégico, la edad, el 
estado nutritivo del paciente y la precocidad 
del tratamiento. 

Los relatores revisan la experiencia del 
Servicio de Medicina B del Hospital “Manuel 
Arriaran” entre Enero de 1959 y Junio de 
1960. En total se retinen 29 casos, que fue- 
ron sometidos al siguiente plan de trata- 
miento: 

1) Sulfadiazina 0,50 gr. por Kg. de peso 
y dia, distribuidos en 0,30 gr. por via endo- 
venosa al 5% en una solucién de lactato de 
sodio 1/6 molar, con ritmo cada 12 horas, 
durante 72 horas y 0,20 gr. por via oral, con 
ritmo cada 4 horas. 

2) Penicilina sédica 200.000 U. por Kilo 
de peso y dia, por via intramuscular, con 
ritmo cada 6 horas. 

3) Cloramfenicol 100 mgr. por Kilo de pe- 
so y dia, por via oral, con ritmo cada 6 horas. 

Esta combinacién terapéutica garantiza una 
adecuada accién sobre los agentes mas comu- 
nes responsables de la enfermedad. 

La casuistica comprende 18 casos menores 
de 12 meses, 6 casos de 12 a 24 meses y 5 
casos mayores de 2 anos. En 21 casos habia 
distrofia concomitante y en 8 casos eutrofia. 

La iniciacién de la enfermedad fué brusca 
en 25 casos e incidiosa en 4. El ingreso al 
Hospital se produjo antes de las 24 horas de 
iniciados los sintomas en 12 casos, entre 24 
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y 72 horas en 8 casos y después de las 72 
horas en 9. 

El agente causal fué: Hemophilus influen- 
zae en 7, neumococo en 4, enterococo en 1, 
estafilococo en 2, meningococo en 2 y des- 
conocido en 13 casos. 

Como complicacién se observé la aparicién 
de derrame subdural en 4 casos, que fueron 
tratados con éxito por medio de punciones 
evacuadoras. 

La letalidad de la casuistica se redujo a 
un solo nino de 3 meses de edad que presen- 
taba, ademas de la meningitis purulenta, una 
lues congénita y una septicopiohemia estafi- 
locdécica. 

Los ninos fueron dados de alta después de 
obtenida la mejoria clinica, sin esperar la 
normalizacién completa del L.C.R. (discre- 
ta albuminorraquia, reaccién de Pandy posi- 
tiva o moderado aumento de los elementos 
figurados). 

En el 20,6% hubo secuelas neuroldgicas. 
Todos los nifos fueron controlados después 
del alta a los 15 y 45 dias, 3, 6, y 12 meses. 
El control posterior permitié6 comprobar que: 

a) Las alteraciones del L.C.R. se habian 
normalizado a los 15 dias después, cuando 
ellas existian en el momento del alta; 

b) Las paresias y paralisis (8 casos) des- 
aparecieron antes de los 45 dias; 

c) La espasticidad (2 casos) persistia al 
cabo de un ano en forma moderada en 1 de 
ellos; 

d) La hidrocefalia (3 casos) no se modifi- 
cé al cabo de un ano de control; 

e) Las convulsiones (1 caso) desaparecie- 
ron paulatinamente al cabo de 12 meses; y 

f) El retardo mental (3 casos)fué norma- 
lizandose en forma lenta, manteniéndose en 
1 caso al ano de control y habiendo desapa- 
recido completamente en los 2 restantes en 
igual lapso. 

Los autores sehalan 2 casos de secuelas 
tardias (espasticidad y convulsiones), que no 
se hallaban presentes en el momento del alta 
y que tuvieron una evolucién satisfactoria. 


DISCUSION 


Prof. Urrutia: Desea llamar la atencidén so- 
bre las frecuentes secuelas neurolégicas que 
dejan las meningitis agudas y la ventaja que 
tiene el proceder al tratamiento kinésico pre- 
coz. Los métodos de rehabilitacién, realizados 
oportunamente, permiten dejar a muchos de 
estos nifos en condiciones de hacer una vida 
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normal posteriormente, ya que la mayoria, 
como se ha visto en la experiencia de los re- 
latores, se recuperan totalmente. 

Dr. Sepilveda: Se refiere a su experiencia 
en el Hospital “San Juan de Dios” y con re- 
ferencia a ella, quiere recalcar la importan- 
cia que debe darse al compromiso de la con- 
ciencia para hacer el diagnéstico precoz de las 
meningitis agudas, ya que en el nifo menor 
los signos meningeos no siempre estan pre- 
sentes y pueden confundirse con los reflejos 
posturales. Esto se explica porque la menin- 
gitis purulenta es mds bien una meningo-en- 
cefalitis. En su experiencia, ha observado 
también con gran frecuencia el desarrollo de 
un derrame subdural o de empiema subdural. 
Para tener una visiédn clara del desarrollo 
de las complicaciones neurolégicas, es indis- 
pensable hacer un control posterior periédico 
de los enfermos dados de alta, incluso prac- 
ticando neumo-encefalografia y ventriculo- 
grafia, en los casos de hidrocefalia, para de- 
terminar con precisién el sitio de la obstruc- 
ciédn. A este respecto, desea saber qué expe- 
riencia tienen los autores con el uso de los 
corticoides, para evitar esta complicacién. 

Con referencia al retardo mental, que los 
autores han visto desaparecer en sus enfer- 
mos en el plazo de un afio, cree que hay una 
confusi6n de terminologia. Si por retardo 
mental se quiere significar oligofrenia o idio- 
sia, no le parece que pueda mejorar, pues 
se trata de un proceso definitivo e irrecupe- 
rable. En estos casos, es posible que se tra- 
te de decaimientos siquicos de cardcter tran- 
sitorio, 


Dr. Cox: En el Hospital “Luis Calvo Mac- 
kenna” se sigue una pauta de tratamiento 
semejante a la expuesta por los relatores 
con algunas diferencias: coinciden en cuanto 
a las dosis de sulfamidados; pero, en cambio, 
usan la penicilina en dosis bastante ma- 
yores, porque este antibidtico difunde po- 
co al L.C.R., no inferiores de 500.000 U. 
por kilo de peso, con un minimo de 4.000.000 
U. diarias. Basdndose en esto, la Dra. Alexan- 
der aconseja, para ganar tiempo, dar una 
dosis inicial intratecal. En cuanto al cloram- 
fenicol, emplean dosis de 200 mgr. por kilo 
de peso por via oral o 100 mgr. por kilo de 
peso por via parenteral, con la sola excepcién 
de los nifios menores de un mes en que usan 
dosis algo menores, por el peligro de intoxi- 
cacién en esta edad de la vida. 
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Coincide con lo dicho por el Dr. Sepulve- 
da respecto a la importancia que tiene el tras- 
torno de la conciencia y las convulsiones para 
orientar el diagnéstico. Por ello, ante todo 
cuadro agudo grave que presente este signo, 
recomienda la puncién lumbar para precisar 
el diagnéstico precozmente. 

Respecto de las secuelas, también su expe- 
riencia es semejante a la del Dr. Sepulveda 
sobre la frecuencia del derrame subdural. 

Ha usado los corticoides en un grupo de 
casos y puede decir que no ha observado me- 
nor nimero de secuelas neurolégicas, que en 
un grupo semejante en que no los empled. 
Cuando ya hay secuelas establecidas, con 
ibloqueo de la circulacién del L.C.R., no se 
obtiene ninguna mejoria con el uso de estas 
hormonas. 


Prof. Steeger: Le llama la atencién el alto 
porcentaje de cultivos positivos en la casufs- 
tica presentada y la baja mortalidad, que no 
alcanza a un 4%. En su Servicio del Hospi- 
tal “San Juan de Dios” la gran mayoria de 
los cultivos del L.C.R. resultan estériles, lo 
que podria atribuirse a que la mayoria de los. 
enfermos ya han recibido antibidédticos y qui- 
mioterapicos antes de su ingreso al Hospital. 
Usa penicilina en dosis mds bajas que las 
que ha preconizado el Dr. Cox, con resulta- 
dos igualmente buenos. El] cloramfenicol lo 
emplea en dosis altas, atin en nifios peque- 
hos, sin haber tenido inconvenientes, ni reac- 
ciones téxicas atribuibles a este antibidtico. 
Los sulfamidados, los emplean en dosis altas 
solamente en el lactante, bajadndolas a 0,20- 
0,30 gr. por kilo de peso, por su menor to 
lerancia, en el nifio mayor. ' 

Pregunta sobre el criterio con que se dié 
de alta a los enfermos, ya que muchos de 
ellos salieron del Hospital con el L.C.R. fran- 
camente alterado. 

Desea hacer notar la existencia de otras 
complicaciones, como son la iridociclitis y 
el piocéfalo, frecuentemente observados du- 
rante la epidemia de meningitis menincocéc- 
cica de 1941-42. Las secuelas varian en su 
proporcién general y en su tipo, de acuerdo 
con las diversas etiologias de la enfermedad. 

Dr. Cassorla: Aclara que el criterio de alta 
fué determinado mds bien por la necesidad 
de disponer de camas, por eso se permitié 
la salida del Hospital de nifios que aun tenfan 
el L.C.R. alterado, con albuminosis hasta de 
0,60 gr.%- y pleocitosis inferior a 100 elemen- 
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tos por m.m.c. Todos ellos se normalizaron 
antes de 15 dias. Cree que el alto porcentaje 
de positividad en los cultivos del L.C.R. 
(55%) se debid a la acuciosidad con que 
fueron estudiados bacteriolégicamente. 

Los corticoides se usaron sdédlo en casos es- 
pecialmente graves, por lo cual no hay posi- 
bilidad de hacer comparaciones para deter- 
minar si fueron Uttiles o no. Su impresién 
personal es que no contribuyeron a evitar las 
secuelas. Leyendo la literatura extranjera, en 
especial la norteamericana, se saca la conclu- 
sién también de que no tienen mayor utili- 
dad, ni en la prevencién, ni en el tratamien- 
to de los tabicamientos de la circulacién del 
L.C.R. 

Con referencia al compromiso de la con- 
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ciencia en las meningitis agudas, esta de 
acuerdo con lo expresado en la discusién y 
cree que es mejor hablar de meningo-encefa- 
litis que de meningitis. 

La letalidad de la casuistica presentada es 
excepcionalmente baja (3,4%), pero en la 
literatura revisada se encuentran porcenta- 
jes semejantes. La casuistica, sin embargo, 
es escasa para sacar conclusiones definitivas. 


Dr. Garcés: Declara incorporada a la So- 
ciedad Chilena de Pediatriia, como Miembro 
Activo, a la Dra. Cecilia Kramarosky. 

El tercer tema de la tabla de hoy, se pos- 
terga para la préxima reunién. 


Se levanta la sesién. 
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VIlI CONGRESO NACIONAL DE 
PEDIATRIA 


Concepcién 24, 25 y 26 de Noviembre de 1960, 


Local: Escuela de Leyes de la Universidad 
de Concepcién 


PROGRAMA 


JUEVES 24 DE NOVIEMBRE 


11 hrs. SESION INAUGURAL. Discurso 
del Presidente de la Sociedad Chilena de Pe- 
diatria, Dr. Humberto Garcés. 

Discurso del Decano de la Facultad de Me- 
dicina de la Universidad de Concepcién, Dr 
Ivar Hermansen. 

Discurso del Profesor de Pediatria de la 
Universidad de Concepcién, Dr. Pedro Araya. 

Discurso del Presidente de la Sociedad de 
Pediatria de Concepcién, Dr. Préspero Arria- 
gada. 


CON EL PRTROCINIO DE LA UNIVERSIDAD. DE CONCEPO 


Afiche del Congreso. 


Numeros de musica por la Orquesta de Ca- 
mara de la Universidad de Concepcién. 

12 hrs. Cocktail. Ofrecido por la Facultad 
de Medicina, la Sociedad de Pediatria y el 
Colegio Médico Regional de Concepcién. Lo- 
cal: Escuela de Medicina. 


1* SESION CIENTIFICA 


17 a 19 hrs. PRIMER TEMA OFICIAL: “Es- 
tado actual de la profilaxis y tratamiento de 
la Tuberculosis Infantil’. 


RELATO OFICIAL: Drs. Sergio de Bona- 
dona, Guillermo Stegen, Eliecer Lara y Jo- 
sé Bengoa. Servicio de Pediatria. Hospital 
“Enrique Deformes”. Valparaiso. 

CORRELATOS: 

1. “Epidemiologia y profilaxis de la Tu- 
berculosis en la infancia” Drs. Salvador Diaz, 
José M. Borgofio y Horacio Boccardo. Depar- 
tamento de Epidemiologia. Servicio Nacional 
de Salud. 

2. “Avaluacién del estado actual del trata- 
miento de la Tuberculosis en el nifio”’. Drs. 
Rati] Matte y Sergio Ibéfiez. CAtedra de Pe- 
diatria del Prof. Anibal Ariztia. Hospital 
“Luis Calvo Mackenna’’. Santiago. 

3. “Estudio clinico y andtomo-patolégico 
de la Tuberculosis en el Hospital de Nifios’”’. 
Drs. Héctor Pumarino, Amilcar Radrigdan, 
Graciela Martinez, Olga Royo, Enrique Gon- 
deau, Alberto Cabrera y Gerardo de la Ro- 
sa. Servicios de Pediatria y Anatomia Pato- 
légica. Hospital de Nifios “Jean y Marie Thie- 
ry“. Valparaiso. 


19 a 21 hrs. SEGUNDO TEMA OFICIAL: 
“Enteroparasitosis en el nino’’. 


RELATO OFICIAL: Drs. Oscar Barros, 
René Christen, Julio Contardo, Hilda Mu- 
hoz y Lucia Penroz. Servicio de Pediatria. 
Hospital Regional. Talca. 

CORRELATOS: 

1. ‘Amebiasis en la infancia”. Dr. Ken- 
neth Jones. Servicio de Pediatria Hospital 
“Enrique Deformes”. Valparaiso. 

2. “Estudio clinico-radiolégico de la Asca- 
ridiasis en el nifio”’. Drs. Manuel Neira y Car- 
los Vildésola. Servicio de Radiologia. Hospi- 
tal “Roberto del Rio’. Santiago. 

3. “Complicaciones quirirgicas de la As- 
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caridiasis en el nifo”. Prof. Mario Noé y Drs. 
Guillermo Ziegler, Jorge del Rio y Leén 
Vial. Catedra de Cirugia Infantil del Prof. 
Arnulfo Johow. Hospital “‘Roberto del Rio’. 
Santiago. 


VIERNES 25 DE NOVIEMBRE 
2* SESION CIENTIFICA 
9 a 11 hrs. Temas Libres (1% Parte). 


1. “Citomegalia” con inclusiones’’. Drs. 
Héctor Pumarino, Gerardo de la Rosa y Ar- 
mando Honorato. Servicio de Pediatria. Hos- 
pital de Ninos “Jean y Marie Thierry”. Val- 
paraiso. 

2. “Comentarios sobre 2.000 recién naci- 
dos’’. Drs. Roberto Galecio, Ramén Monte- 
ro, Luis Givovic y Francisco Masjuaén. Ma- 
ternidades A y B. Hospital del Salvador. 
Santiago. 

3. “Endocarditis bacteriana en el nino’. 
Drs. Guillermo Repetto, Jaime Frias y Srta. 
Ruth Isbej. Catedra de Pediatria del Prof. 
Pedro Araya. Hospital Regional. Concep- 
cién. 

4. “Bronquiolitis”. Drs. Jorge Aguirre y 
Sergio de Bonadona. Servicio de Pediatria. 
Hospital “Enrique Deformes”. Valparaiso. 

5. “Biopsia renal en nefropatias de la ni- 
nez’. Drs. José C. Quiroga, Carlos Delucchi, 
Lieselotte Pachaly, Waldo Leiva y Carlos 
Treuer. Catedra de Pediatria del Prof. Pe- 
dro Araya. Hospital Regional. Concepcion. 

6. “Distomatosis hepatica en el nifio’’. Drs. 
Mafalda Rubio, Patricio Olivos y Federico 
Puga. Catedra de Pediatria del Prof. Anibal 
Ariztia. Hospital “Luis Calvo Mackenna’’. 
Santiago. 

7. “Estudio Clinico de las Leucemias en el 
Nifio”. Drs. Hugo Hormaechea, Kenneth Jo- 
nes y Francisco Fadda. Servicio de Pediatria. 
Hospital “Enrique Deformes’’. Valparaiso. 

8. “Tipificacién de estafilococos por bacte- 
riédfagos y estudio de sensibilidad a los anti- 
bidéticos’’. Prof. Rafael Barricarrere, Dr. Re- 
nato Herrera y Srta. Alicia Monje. Departa- 
mento de Microbiologia. Escuela de Medicina 
de la Universidad de Concepcién. 

9. “Bacteriuria en el nifio”. Profs. Ennio 
Vivaldi y Rafael Darricarrere, Dr. Carlos 
Delucchi y Srs. Rail Zemelman y Mario Bel- 
mar. Departamentos de Fisiopatologia y de 
Microbiologia. Escuela de Medicina de la 
Universidad de Concepcién, 


10. ‘‘Derrame subdural en la infancia”. Drs. 
René Nahmias, Virginia Stromilli y Hugo 
Montes. Servicio de Pediatria. Hospital Re- 
gional. La Serena. 


11 a 13 hrs. SIMPOSIO sobre: “Empleo de 
Corticoides en Pediatria’’. 

Moderador: Prof. Anfbal Ariztia. 

Participantes: Drs. Oscar Correa, Augusto 
Winter, Fernando Martinez y Sergio Ibafez. 


3* SESION CIENTIFICA 


17 a 19 hrs. TERCER TEMA OFICIAL: 
“Meningoencefalitis no bacterianas en el 
nino”. 

RELATO OFICIAL: Prof. Pedro Araya y 
Drs. Jacinto Rojas, Alfonso Urrizola, Jorge 
Weibel, Alberto Moreno, Fernando Gonza- 
lez y Srta. Teresa Sanchez. Catedra de Pe- 
diatria del Prof. Pedro Araya. Hospital Re- 
gional. Concepcién. 


CORRELATOS 

1. “Consideraciones sobre clasificacién y 
diagnéstico de las meningoencefalitis’. Prof. 
Adalberto Steeger y Dr. Mario Sepulveda. 
Catedra de Pediatria del Prof Adalberto 
Steeger. Hospital “San Juan de Dios’. San- 
tiago. 

2. “Consideraciones sobre el sindrome me- 
ningeo en la Poliomielitis anterior aguda’’. 
Dr. Ariel Ramos. Catedra de Pediatria del 
Prof Arturo Baeza Gofi. Hospital “Manuel 
Arriaran.” Santiago. 

3. “Encefalitis Sarampionosa y virales”. 
Drs. Mariano Latorre, Herbert Maguire y 
Javier Cox. Catedra de Pediatria del Prof. 
Anibal Ariztia. Hospital “Luis Calvo Macken- 
na’”’. Santiago. 


19 a 21 hrs. CUARTO TEMA OFICIAL: “La 
ictericia en la primera semana de la vida’’. 


RELATO OFICIAL: Drs. Waldo Leiva, 
Préspero Arriagada, Margot Jonas, Jaime 
Frias, Pedro Araya y Sra. Teresa Sanchez. 
Catedra de Pediatria del Prof. Pedro Araya. 
Hospital Regional. Concepcion. 


CORRELATOS: 

1. “Experiencia de cinco afios en enferme- 
dad Hemolitica del recién nacido”. Drs. Luis 
Vera y Alicia Hille. Maternidad del Hospi- 
tal “San Francisco de Borja”. Santiago. 
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2. “Ictericia precoz en el recién nacido’’. 
Drs. Guillermo Garcia y Guillermo Morales. 
Servicio de Pediatria y Maternidad del Hos- 
pital ‘“‘San Juan de Dios”. Santiago. 

3. “Ictericia no hemolitica familiar con 
kernicterus’. Drs. Salvador Rosellé6, Julio 
Steading y Anibal Ariztia. Catedra de Pedia- 
tria del Prof. Anibal Ariztia. Hospital “Luis 
Calvo Mackenna”’. Santiago. 

22 hrs. Banquete Oficial. Por adhesiones 
(Secretaria del Congreso). Local: Club de 
Concepcién. 


SABADO 26 DE NOVIEMBRE 


4* SESION CIENTIFICA 


9 a 11 hrs. Temas Libres (2? Parte) 


11. “Complicaciones de las bronconeupa- 
tias agudas en el nifio’”’. Drs. Erwin Taboada, 
Walter Radrigan, Patricio Kaplan y Lorenzo 
Morales. Servicios de Cirugia Infantil. Hos- 
pitales de Nifios de Valparaiso y Vifia del 
Mar. 

12. “La Radiologia diagnésiica en la In- 
fancia. Sus limitaciones y sus riesgos’’. Prof. 
Julio Schwarzenberg y Dr. Jorge Pacheco. 
Servicio de Pediatria. Hospital “San Juan de 
Dios”. Santiago. 

13. “Relajacién diafragmatica en el nifio”. 
Drs. Alfredo Gantz y Manuel Neira. Catedra 
de Cirugia Infantil del Prof. Arnulfo Johow 
y Servicio de Radiologia. Hospital ‘“‘Roberto 
del Rio”. Santiago. 

14. “‘Tumores intestinales en el nifio’’. Drs. 
Alberto Veloso, Fernando Torres, Oliver Ba- 
lazs y Julio Espinoza. Servicio de Cirugia In- 
fantil y Anatomia Patolégica. Hospital ‘“Ma- 
nuel Arriaran’’. Santiago. 

15. “Linfoadenitis mesentérica’. Drs. Ma- 
rio Vera, Oliver Balazs, Gustavo Aldunate y 
Eliana Camacho. Servicio de Cirugia Infantil 
y Posta Infantil de Primeros Auxilios. Hos- 
pital “Manuel Arriardn’”’. Santiago. 

16. “Anomalias dento-maxilares provoca- 
das por vicios de succién”’. Drs. Eduardo 
Madsen y Héctor Montoya. Escuela de Odon- 
tologia. Universidad de Concepcién. 

17. “Tratamiento del labio leporino y de 
la fisura palatina’. Drs. Alfredo Gantz, Al- 
fredo Cifuentes y Luis Barttlet. Catedra de 
Cirugia Infantil del Prof. Anulfo’ Johow. 
Hospital “Roberto del Rio”. Santiago. 

18. “Epidemiologia de las quemaduras’’. 
Drs. René Artigas, Carlos Gutiérrez y José 
M. Errazuriz. Servicio de Cirugia Infantil. 
Hospital “Manuel Arriaran”. Santiago. 
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19. “Consultas por pie plano en el nifio’’. 
Prof. Eugenio Diaz y Dra. Julia Meyer. Cen- 
tro de Rehabilitaci6n del Servicio Nacional 
de Salud. Santiago: 

20. “Pielonefritis experimental”. Prof. En- 
nio Vivaldi. Departamento de Fisiopatologia. 
Escuela de Medicina. Universidad de Concep- 
cién. 


11 a 13 hrs. SIMPOSIO sobre: “Uso y abu- 
so de antibiéticos en la Infancia”’. 

Moderador: Prof. Adalberto Steeger. 

Participantes: Prof. Hugo Vaccaro y Drs. 
Eduardo Cassorla, Patricio Olivos y Leonar- 
do Paredes. 


13 hrs. Almuerzo de Clausura. Ofrecido por 
Chiprodal. Local: Casino de Llacolén (Lagu- 
na de San Pedro). 


SESION DE CLAUSURA 


Lectura de las Conclusiones del Temario 
Oficial. 


Hemos considerado de interés para los par- 
ticipantes en el Congreso, la publicacién del 
Reglamento por el cual deben regirse estas 
reuniones. 


REGLAMENTO DE LOS CONGRESOS 
NACIONALES DE PEDIATRIA 


I. De la Organizacién 


Art. 1°. Los Congresos Nacionales de Pe- 
diatria se celebraran cada 4 anos, en el lu- 
gar y en la fecha que fije el Directorio de la 
Sociedad Chilena de Pediatria. 

Art. 2°. El Directorio de la Sociedad Chi- 
lena de Pediatria, en ejercicio a la fecha de 
celebrarse el Congreso, actuaraé como Comi- 
té’ Ejecutivo del mismo, correspondiéndole la 
responsabilidad de su organizacidén. 

Art. 3°. El Comité Ejecutivo designara las 
Comisiones que estime necesario para la bue- 
na organizacién del Congreso. Estas Comisio- 
nes podran estar constituidas por miembros 
del Directorio 0 miembros activos de la ins- 
titucién y también de las Sociedades Filia- 
les, cuando el Congreso se realice en provin- 
cias. 


II. De los Miembros 


Art. 4°. El Congreso estara formado por 
tres clases de miembros, a saber: 

a) Miembros titulares, todos aquellos mé- 
dicos que sean socios activos de la Sociedad 
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Chilena de Pediatria o de las Sociedades Fi- 
liales, reconocidas oficialmente en el pais; 

b) Miembros adherentes, médicos no socios 
de la Sociedad Chilena de Pediatria o sus Fi- 
liales, que presenten colaboraciones al Tema- 
rio del Congreso; solos 0 asociados con miem- 
bros titulares; y 

c) Miembros invitados, médicos chilenos o 
extranjeros invitados especialmente a parti- 
cipar en las actividades del Congreso por el 
Comité Ejecutivo. 

Art. 5°. El Comité Ejecutivo fijara oportu- 
namente el monto de las cuotas de inscrip- 
cién al Congreso para los Miembros titulares 
y adherentes. 


III. Del Temario 


Art. 6°. El Temario Oficial del Congreso 
sera fijado por el Directorio de la Sociedad 
Chilena de Pediatria, a lo menos con 6 meses 
de anticipacién a su celebracién, seleccio- 
nando aquellos temas que tengan mayor in- 
terés, actualidad y trascendencia para la Pe- 
diatria Nacional. 

Art. 79. Habra Temas Oficiales, reuniones de 
Mesa Redonda o Simposio, Temas Libres y 
Conferencias sobre temas de la especialidad. 
De ser posible se organizara también, anexa 
al Congreso, una Exposicién Cientifica sobre 
temas de Pediatria y Puericultura. 

Art. 8°. El Comité Ejecutivo designaraé a 
los relatores y correlatores de los Temas Ofi- 
ciales y al moderador y a los participantes 
de las reuniones de Mesa Redonda o Simpo- 
sio. 

Art. 9°. La inscripcién de los trabajos para 
el Congreso se hara en la Secretaria de la 
Sociedad Chilena de Pediatria, desde el mo- 
mento en que sea aprobado el Temario Ofi- 
cial y hasta 60 dias antes de la fecha de ce- 
lebracién del Congreso. 

Art. 10° Los relatores de los Temas Oficia- 
les y Libres, asi como los participantes en las 
reuniones de Mesa Redonda o Simposio, tra- 
taran de que su exposicién sea lo mas breve 
y clara posible, empleando de preferencia 
cuadros, esquemas, fotografias, radiografias, 
microfotografias, etc., que resuman la’ casuis- 
tica, aclaren las ideas que sostengan o fun- 
damenten sus conclusiones. 

Art. 11° Los relatores inscritos, deberan en- 
tregar a la Secretaria de la Sociedad Chilena 
de Pediatria un resumen de su trabajo antes 
del cierre de las inscripciones, de una exten- 
sién no mayor de 2 paginas tamafio carta es- 
critas a maquina a doble espacio. 
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Art. 12° El trabajo completo, listo para su 
publicacioOn, debera ser entregado al Secre- 
tario de la respectiva sesién, inmediatamen- 
te después de ser leido en el Congreso. 


IV. De las Sesiones 


Art. 13° La Mesa Directiva del Congreso, 
sera la misma que tenga la Sociedad Chilena 
de Pediatriia a la fecha de su celebracidén. 
Ademas, cada una de las sesiones de trabajo 
tendra un Presidente y un Secretario que 
dirigira el debate y tomara las Actas, res- 
pectivamente. Los Presidente de sesiones se- 
ran elegidos por el Comité Ejcutivo entre los 
miembros mas destacados que participen en 
el Congreso. 

Art. 149 El Congreso celebrara el nimero 
de sesiones de trabajo que fije el programa 
aprobado por el Comité Ejecutivo, ademas de 
la Sesi6n Inaugural y la de Clausura, que se 
celebraran en forma solemne. Sin perjuicio 
de lo anterior, la Mesa Directiva del Congre- 
so podra acordar la celebracién de las sesio- 
nes extraordinarias que estime conveniente 
para su buen desarrollo. 

Art. 15° En la Sesién Inaugural se anuncia- 
ran los nombres de las personas que presi- 
diran cada una de las sesiones de trabajo y 
los componentes de la Comisién de Conclu- 
siones. Esta Ultima -estara constituida por el 
Presidente y el Secretario de la Sociedad Chi- 
lena de Pediatria y por tres vocales desig- 
nados entre los miembros titulares partici- 
pantes en el Congreso. 

Art. 16° En la Sesiédn de Clausura, la Co- 
misién de Conclusiones debera presentar un 
informe en el que se resuman las conclusio- 
nes o indicaciones que fluyan de los traba- 
jos leidos y de los debates que siguieran a 
cada Tema Oficial. El Congreso en pleno 
aprobara o rechazara las proposiciones for- 
muladas por la Comisiédn de Conclusiones por 
mayoria de votos. 

Art. 17° Los relatos de los Temas Oficiales 
tendran una duracién de 30 minutos, los co- 
rrelatos a los Temas Oficiales de 20 minutos 
y los Temas Libres de 10 minutos. El Presi- 
dente de cada una de las sesiones podra pro- 
longar el tiempo de los relatos por un maxi- 
mo de 10 minutos o reducirlo por un maximo 
de 5 minutos, cuando el buen desarrollo de la 
sesién asi lo haga necesario. 

Art. 18° Después de la exposicién de los 
relatos y correlatos de los Temas Oficiales, 
habra una discusién en la que podran ins- 
cribirse todos los miembros del Congreso. 
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Cada uno de los participantes en la discu- 
sién dispondra de 5 minutos por una sola vez, 
para hacer sus observaciones. Los relatores 
dispondran, al final, de 10 minutos para con- 
testar las preguntas u observaciones que se 
hayan hecho sobre los temas por ellos ex- 
puestos. 

Art. 19° Si alguno de los participantes en 
la discusién fuese aludido directamente, po- 
dra solicitar del Presidente de la sesién que 
le conceda una segunda intervencién por 3 
minutos para responder la alusién o defen- 
der sus opiniones. 

Art. 20° El Presidente de la sesién de Te- 
mas Libres podra suspender la discusién de 
ellos, cuando sean Muy numerosos, para evi- 
tar una excesiva duracién de la sesidén. 

Art. 21° Los particpantes en las reunio- 
nes de Mesa Redonda o Simposio, en nime- 
ro no mayor de 4, dispondran de 15 minutos 
cada uno para hacer su exposicién. Después 
de ellas, se abrira discusién sobre el tema y, 
finalmente,.el moderador haraé un resumen 


de lo expuesto en las ponencias y en el de- 
bate. 


V. De la publicaciones de las Actas 


Art. 22° La Sociedad Chilena de Pediatria 
deberaé publicar las Actas completas de las 
sesiones del Congreso, incluyendo todos los 
trabajos presentados y las discusiones a que 
dieren lugar, en la “Revista Chilena de Pedia- 
tria’”, en un plazo no mayor de 6 meses des- 
pués de efectuado el Congreso. 


VI. De la modificacién de estos Reglamentos 


Art. 23° Cualquiera modificacién de estos 
Reglamentos sélo podra acordarse en un Con- 
greso Nacional de Pediatria, en la sesién de 
Clausura. 

Art. 24° La proposicién debera ser presen- 
tada por tres miembros titulares a la Comi- 
sién de Conclusiones y, para ser aprobada, 
necesita ser aceptada por la mayoria absolu- 
ta de los asistentes a dicha sesién. 


El Profesor Baeza Gofi viaja a Europa. 


Se ha dirigido a Europa a fines del pasado 
mes de Septiembre, el Profesor de Pediatria 
Dr. Arturo Baeza Goji, invitado por el Cen- 
tro Internacional de la Infancia, que dirije 
el Profesor Robert Debré, con sede en Paris. 

Aprovechando su estada en el viejo mundo, 
el Prof. Baeza ira también a Espafia, donde 
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ha sido invitado a participar en el X Con- 
greso Espafiol de Pediatria y a Italia, pais 


en el cual visitaraé diversas obras de atencién 
materno-infantil. 


Nuevo Profesor de Medicina Legal. 


La Facultad de Medicina de la Universidad 
de Chile ha elegido como Profesor Titular de 
la Catedra de Medicina Legal, al Dr. Alfredo 
Vargas Baeza. El Dr. Vargas, también Di- 
rector del Instituto Médico Legal de Santia- 
go, es miembro de la Sociedad de Pediatria 
desde la &época en que fuera Jefe del Insti- 
tuto de Anatomia Patolégica del Hospital de 
Nifios ‘Luis Calvo Mackenna” y ha colabo- 
rado a sus sesiones con trabajos de alto in- 
terés. Por ello, y porque su nombramiento 
undnime es el reconocimiento de su larga la- 
bor cientifica y docente, lo felicitamos muy 
cordialmente. 


Cincuentenario del Hospital 
‘Manuel Arriaran’”’. 


El 18 de Octubre recién pasado, fueron 
conmemorados los 50 afios de existencia de 
este establecimiento, que iniciara sus labores 
en el afio 1910, organizado en base a un le- 
gado que hiciera el ilustre benefactor publi- 
co del cual lleva su nombre. 

La Direccién del establecimiento, a cargo 
del Dr. Francisco Mardones, realizé6 con este 
motivo un programa de festejos, que culmi- 
né con una Sesién Solemne, en la que toma- 
ron parte altas autoridades del Servicio Na- 
cional de Salud, de la Facultad de Medicina, 
de la Sociedad Chilena de Pediatria y del 
Colegio Médico de Chile. Al término de esta 
ceremonia, fué inaugurada una nueva Sala en 
la Posta de Primeros Auxilios del Hospital y 
se descubrié una placa en memoria del Profe- 
sor César Izzo, fundador de ella y reciente- 
mente fallecido. Finalmente, se sirviéd un Céc- 
tel a las autoridades e invitados. 


El Profesor Anibal Ariztia reelegido 
Presidente del Distrito [IX de la Academia 
Americana de Pediatria. 


Con ocasién de la celebracién del VI 
Congreso Panamericano de Pediatria, efec- 
tuado en Caracas en Agosto pasado, se re- 
unié el Comité Ejecutivo del Distrito IX de la 
Academia Americana de Pediatria, formado 


por los Presidentes de los Capitulos de Amé- 
rica Latina que lo constituyen. En esta reunién 
fué reelegido por unanimidad, por un nuevo 
periodo de 3 afios, Presidente del Distrito 
IX el Profesor Anibal Ariztia, de Chile. 

El Profesor Ariztia se ha dirigido recien- 
temente a Estados Unidos, para participar en 
la Reunién del Comité Ejecutivo de la Aca- 
demia, que debe realizarse en Evanston, 
Illinois, del 12 al 15 del presente mes de 
Octubre. 

Los pediatras chilenos nos congratulamos 
de esta eleccién, que interpretamos como un 
reconocimiento de la ardua labor realizada 
por el Profesor Ariztia en la organizacién 
del Distrito a su cargo. 


IV Congreso Latinoamericano de 
Salud Mental. 


Entre el 4 y 10 de Diciembre del afio en 
curso se efectuara en Santiago el IV Congre- 
so Latinoamericano de Salud Mental, cuya 
sede sera el Hotel Carrera. 

El motivo central del Congreso sera la 
“Organizacién de la Comunidad” y, al res- 
pecto, el programa comprendera cinco temas 
principales que se trataradn en sesiones ple- 
narias y mesas redondas los dias 5-6-7-9 y 
10 de Diciembre. Cada tema sera presentado 
por dos relatores y dos co-relatores en sesién 
plenaria. Los trabajos libres se presentardn 
en las mesas redondas. 


Los temas elegidos son los siguientes: 


I. Salud Mental y Salud Publica; 

II. Salud Mental y Educacidén; 
Ill. Salud Mental y Desorganizacién Social; 
IV. Salud Mental y las edades de la vida; y 
VY. Salud Mental y Ambiente. 


El Comité Organizador esta presidido por 
el Prof. Dr. Agustin Téllez. Para mayores in- 
formaciones, dirigirse a: Casilla 3919, San- 
tiago de Chile. 


Impresiones de los Congresos de Pediatria de 
Caracas. 


A su regreso de Venezuela, entrevistamos 
al Dr. Augusto Winter, miembro de la de- 
legacién chilena, quien nos declaré lo si- 
guiente: 

Llegamos al Aeropuerto de “Maiquetia” el 
Sabado 6 de Agosto, donde nos esperaban ca- 
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ras amigas. Después de recibirnos y solucio- 
nar rapidamente los problemas aduaneros, 
nos llevaron por una hermosa autopista a la 
ciudad de Caracas, que tiene una temperatu- 
ra agradabilisima. Es una ciudad moderna, 
con arquitectura monumental, que contrasta 
con la vegetacién tropical del pais. 

La sede de los Congresos de Pediatria fué 
la Ciudad Universitaria, llena de colorido y 
de un modernismo arriesgado. Estos Congre- 
sos, que tuvieron una muy numerosa concu- 
rrencia, fueron perfectamente bien organi- 
zados, hasta en sus menores detalles. La re- 
cepcién de las inscripciones la hacian hermo- 
sas damas, esposas de los pediatras venezo- 
lanos. 

En el Vestibulo del Salén de Honor, exis- 
tian mesones de Informaciones, de Correos y 
de la Agencia “Exprinter”, donde se solucio- 
naba a los congresales todos los problemas 
y tramites respecto de pasajes y giras turisti- 
cas de post-Congresos. Alli mismo, se podian 
observar un gran nimero de Exhibits del mas 
alto interés, que cubrian practicamente to- 
dos los aspectos de la Pediartia. 

La Sesién Inaugural se efectué el Domin- 
go 7 en la tarde, donde tuvimos el agrado de 
oir los discursos del Dr. Rafael Pizani, Mi- 
nistro de Educacién; del Profesor Dr. Pastor 
Oropeza, por la Comisién Organizadora; y 
del Dr. Euclides Peluffo, en nombre de las 
delegaciones extranjeras. 

Las Sesiones de Trabajo, comenzaron el 
Lunes a las 9 horas. Con sorpresa, al salir 
del Hotel, nos encontramos con taxis puestos 
a nuestra disposicién para llevarnos a la Ciu- 
dad Universitaria. No creo que sea necesario 
entrar a detallar todos los temas tratados en 
esta reunién, por ser de todos conocido el 
Programa Oficial. Nos llamé6 la atencién que, 
después de cada dia de sesiones, se nos en- 
tregaban impresos todos los trabajos presen- 
tados. Hubo también toda clase de facilida- 
des para los congresales, quienes podian sa- 
car copias a maquina y diapositivos en cual- 
quier momento durante el desarrollo de los 
Congresos. Las sesiones cientificas se verifi- 
caron en 2 grandes Auditorios que funcio- 
naban simultaneamente, con sistema de tra- 
duccién simultaénea al inglés y al espafiol y 
audifonos disponibles para todos los asisten- 
tes. Durante todos los dias, se nos propor- 
cionéd almuerzo, atenciédn del “Laboratorio 
Wyeth’, en el mismo edificio, donde conti- 
nuaban las sesiones hasta las 17 horas, 
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Asistieron a este evento cientifico alrede- 
dor de 700 pediatras, incluyendo unos 200 de 
los diversos paises latinoamericanos y 50 de 
los Estados Unidos. En las sesiones de los Con- 
gresos se destacaron por sus intervenciones, 
ademas de las autoridades sudamericanas, de 
todos bien conocidas, los Drs. Nelson, Schul- 
man y Keitel, de E.E.U.U., y el Dr. Gordi- 
llo, de México. Los 2 primeros intervinieron 
en los temas sobre “Infecciones del prema- 
turo” e “Ictericias por Sepsis del recién na- 
cido”, respectivamente. Los Drs. Keitel y 


Gordillo en uma Mesa Redonda sobre “Des- 


CRONICA 


equilibrios hidro-electroliticos en la infan- 
cia”. 

Ademas del nutrido programa cientifico, 
tuvimos ocasién de gozar de la hospitalidad 
proverbial de los venezolanos y de asistir 
a un Festival folklérico y a una Fiesta crio- 
lla con “coleaduras”, entre otros festejos que 
se nos hicieron. 

Regresamos muy satisfechos de haber asis- 
tido a esta reunién cientifica, de perfecta or- 
ganizacién y del mas alto interés pediatrico, 
por lo cual los colegas venezolanos merecen 
nuestras calurosas felicitaciones, terminé di- 
ciéndonos el Dr. Winter. 
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Marca Registrada 


EATON LABORATORIES 


DIVISION DE “THE NORWICH PHARMACAL CO.” 
NORWICH, NEW YORK 


SE COMPLACE EN PRESENTAR AL 
CUERPO MEDICO EL NUEVO AGENTE 
SINTETICO ANTIMICROBIANO ESPE- 
CIFICO PARA EL TRATAMIENTO DE 
LAS ENTERITIS Y DIARREAS BAC- 
TERIANAS. 


FUROXONA 


(FURAZOLIDONA) 
Frascos con 12 tabletas de 100 mg. 


REPRESENTANTES EXCLUSIVOS PARA CHILE 


DEL PACIFICO SA 


DEPARTAMENTO DE PROPAGANDA MEDICA 


SANTO DOMINGO 1509 — TELEFONO 89978 — SANTIAGO 
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SUPLEMENTO VITAMINICO 


Se recomienda usar 0.6 CC. 
(20 gotas) a/ dia 
dsve/tas en un poco de 
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Buena tolerancia local y general 


Niveles sanguineos terapéuticos 
suficientes 


Durante 24 horas despues de una 
sola inyeccién 


Concentracién inicial muy elevada 
en el suero 


Pequefio volumen inyectable 
(10 ¢.c.) 


La inyeccién es de corta duracién 
(1 minuto) 


FARBWERKE 
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Ph 680 Chi 


Rapido aumento del nivel sanguineo 
Mayor concentracién serosa inicial 
Mejor aprovechamiento 


Accién intensiva pronta, con efecto persistente 
Concentraciones optimales en las vias urinarias 
Tolerancia excelente 


Aplicacién agradable mediante 
pequefias capsulas 


Posibilidad de administrar el medicamento 
en dos dosis diarias 


Empleo permitido incluso, durante dieta 
libre de sal 


FARBWERKE 


Un nuevo antibiotico de sintesis parcial de la serie de tetraciclina 


Meister Lacius + FRANKFURT (M)-HOECHST - Alemania 


QUIMICA HOECHST CHILE LTDA.,SANTIAGO .- Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 


REVERIN® 


Pirrolidino-metil-tetraciclina 


Envases: Frascos ampollas de 275 mg (equivalentes a 
250 mg de clorhidrato de tetraciclina) 


UIMICA HOECHST CHILE LTDA., SANTIAGO 
Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 


Para la terapia oral de espectro amplio 


Clorhideato de Tetracictina 


HOSTACICLINA P 


Complejo de Fosfato de Tetracicling sHOECHST« 


Presentacién: 16 cdpsulas de 250 mg. 


jarabe, frasco de 60 cc. 


gotas, frasco de 10 cc. 
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Master Lucius ¢ Priming FRANKFURT (M)-HOECHST Alemanio 
Chi 


Para una terapia amplia de infecciones bacteriales 


“OMNACILINA 


Combinacién de actividad inmunobiolégica y antibiética de Penicilina y Omnadina ® 


e Intensificacién de la fagocitosis 1 frasquite contiene: 
Procaina-Penicilina G 300.000 u.i. 


e Aumento de la serobactericidia Penicilina G sédica 100.000 u.i. 
e Elevacién del titulo de anticuerpos Omnadina seca, 
equivalente a 2 c.c. de solucién de 
La mejor tolerancia local Sececitiines 


"OMNAMICINA ..:05. 


Combinacién de Penicilina y Estreptomicina con el inmunoterépico Omnadina 


e Espectro antibiético ampliado 1 frasquito contiene: 


Procaina-Penicilina G 300.000 v.i. 
e Activacién de las defensas naturales del cuerpo Penicilina G sédica 100.000 ui. 


Sulfato de estreptomicina, 
e Gran seguridad toraptuticn equivalente a 0,25 g. de la base 
La mejor tolerancia local Sulfato de dihidroestreptomicina, 
equivalente a 0,25 g. de la base 
Omnadina seca, 
equivalente a 2 c¢.c. de solucién de 
Omnadina 


Meister Lacius Buining FRANKFURT (M) - HOECHST- Alemania 
QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., Santiago - Av. Carrascal 5560 - Cas. 10282 
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SULFSEN 


SULFADIMETOXINA 
Sulfamidado de accion rapida y eliminacién lenta 


SULFSEN es activo frente a microorganismos 
gram-positivos y gram-negativos. 


Efectos secundarios como cristalurias 
e intolerancia se han reducido al 


minimo con SULFSEN. 
Presentacién: Envases de 


10 comprimidos ranurados 

de 500 mg de SULFSEN. 
Posologia: Se sugiere de dos a cuatro 
comprimidos de SULFSEN como dosis 
de ataque, y de uno a dos comprimidos 
cada 24 horas. 


SULFSEN es una sulfamida 
moderna que se ha puesto al 
alcance del enfermo a un 
costo razonable. 


SE ENCUENTRAN A DISPOSICION DEL 
CUERPO MEDICO MUESTRAS DE 


SULFSEN 


AV. PORTUGAL 1168 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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FALIERES 


con cacao 
a base de 
Tapioca predigerida 
Fécula 
Arroz 
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Muestras y literatura a pedido. 
ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 


4 
complemento . 
alimenticio 
ideal 
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* Antibiotico de mas amplio espectro antimicrobiano. 


* Eficaz contra bacterias antibiotico-resistentes. 


* Impide la aparicion de resistencia. 


GOTAS INFANTILES PREMEZCLADAS - 1,0 gm. 


DOSIS DIARIAS: 


Peso medio (gm) Dosis c/6 horas Dosis total (mg) 

3.000 - 3.200 3 - 6 gotas 
- 3. 8 gotas 

- 4, 10 gotas 

12 gotas 

14 gotas 

16 gotas 

18 gotas 

20 gotas 


JARABE HOMOGENEIZADO - 1,5 gm. 


Peso corporal en Kg. Dosis diaria total 
(en cucharaditas) 

10 — 15 

15 — 20 

20 — 30 

30 — 40 

40 — 50 


Ciencia para el 
bienestar de la 
humanidad. 
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Recién nacido 
2 meses 
3 - 5 meses 4 
6 - 7 meses 
: 8 - 9 meses 
10 - 11 meses . 
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ALIMENTE A SUS HIJOS CON 
OPTIMOS PRODUCTOS 


PARA LACTANTES Y ADOLESCENTES 
CONSUMA ESPECIALMENTE LECHE 


ENTERA con 
LECHE | 35 gramos 


de | 
CREMA | 
MATERIA 
QUESILLOS | CRASA 


MANTEQUILLA | 


LA OFRECE LA PLANTA LECHERA MAS MODERNA 


SOPROLE 


NUEVO TRATAMIENTO ORAL . 


USA, 


DE LAS AFECCIONES MICOTICAS 


(Griseofulvina) 
antibidtico — antimicotico 


FULVISTATIN es la droga que inicia una nueva 
era en el tratamiento de las micosis superficiales, 
es la primera droga antifingica que ejerce la 
acci6n ideal “de dentro hacia afuera” en el trata- 
miento de las dermatomicosis. 


FULVISTATIN puede considerarse como una 
“mico-penicilina” de extraordinaria eficacia con- 
Yra las infecciones fangicas de la piel y sus anexos 
(pelos y ufias). 

DOSIFICACION 
ADULTOS una tableta 4 vaces al dia. 


NINOS de peso superior a 22 Kg., una tableta 3 
veces al dia. 


NINOS de peso inferior a 22 Kg., una tableta 2 
veces al dia. 


NINOS menores de 2 afios, media tableta 2 veces 
al dia. 

FULVISTATIN viene envasado en frascos con 
25 tabletas ranuradas de 250 mg. 


Para mayor informacién y literatura, dirigirse a: 


SCHERING COMPANIA LIMITADA 


CAMINO A MELIPILLA 7073 — CASILLA 4093 — FONO 96623 — SANTIAGO 
* Marca Registrada. 


— 
; 
_ 
= 
: 
=a 
= 
a 
= 
3 


otrece 
ventajas: 


IMP. Y LITO. “STANLEY” — MANUEL RODRIGUEZ 8 
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